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Depressive Störungen zählen weltweit zu den häufigsten und schwersten psychi-
schen Erkrankungen (vgl. Ansseau et al., 2004; Murray & Lopez, 1997). Bei den 
meisten der Patienten tritt die depressive Erkrankung jedoch nicht als alleinige 
Diagnose auf, sondern es besteht eine Komorbidität mit weiteren psychischen 
Störungen (Wittchen, Lieb et al.; 1999; Melartin et al., 2002). Besonders oft ist 
dabei eine Kombination mit Angst- und somatoformen Störungen zu finden (Maier 
& Falkai, 1999). Beide Erkrankungen sind ebenfalls häufig und aufgrund der von 
ihnen ausgehenden Einschränkungen der Lebensqualität Betroffener ebenso 
ernstzunehmend wie depressive Störungen (Nisenson et al., 1998; Hiller & Fich-
ter, 2004). Die Belastungen, die psychische Erkrankungen sowohl auf den einzel-
nen als auch das gesamte Gesundheitssystem ausüben, werden durch Komorbidi-
tät wesentlich erhöht. Komorbidität ist mit einer Vielzahl an negativen Konsequen-
zen verknüpft, was sich im Vergleich zu singulären Störungen in einer längeren 
Erkrankungsdauer, einem schlechteren Therapieoutcome, vermehrten psychoso-
zialen und beruflichen Einschränkungen, einer gesteigerten Nutzung des Gesund-
heitssystems sowie vermehrten Suizidversuchen äußert (u.a. Kessler et al., 1994; 
Angst, 1997 a; Brown, Schulberg & Shear et al., 1996). Psychisch erkankte Men-
schen suchen in aller Regel als erste Anlaufstelle ihren Hausarzt auf (Linden et al., 
1996), dem damit eine wesentliche Schlüsselrolle bei der Diagnose und Therapie 
seelischer Erkrankungen zukommt (Wittchen, 2000). Dennoch werden psychische 
Erkrankungen in der Primärversorgung aufgrund verschiedenster Ursachen, die 
sowohl auf Seiten der Ärzte als auch der Patienten liegen, häufig unterdiagnosti-
ziert (Hahn et al., 2000; Tylee, 1999). Die beste Möglichkeit, den genannten nega-
tiven Konsequenzen entgegenzuwirken besteht jedoch in ihrer möglichst frühzeiti-
ge Erkennung, sorgfältigen Diagnostik und einer sich anschließenden adäquaten 
Behandlung (Rush, 1990; Leon et al, 1999). Grundsätzlich sind für alle drei Stö-
rungsgruppen effektive Behandlungskonzepte verfügbar (u.a. Regier et al., 1988; 
Balon, 2004; Fallon, 2004). Eine Möglichkeit, die Erkennungsraten psychischer 
Störungen zu erhöhen, besteht in dem routinemäßigen Einsatz von Screeningfra-
gebögen, der auch von der WHO (1998) empfohlen wird. Die Screeningfragebö-
gen Well-Being-Index (WHO-5; WHO, 1998) und General Health Questionnaire 
(GHQ-12; Goldberg, 1972) haben sich bereits als valide zum Screening nach 
Depression erwiesen (Braun, 2000; Henkel, Mergl, Kohnen et al, 2003).  
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Zudem konnten verschiedene Studien positive Ergebnisse in Bezug auf eine Er-
höhung der Erkennungs- bzw. Diagnoseraten und das anschließende Manage-
ment depressiver Erkrankungen verzeichnen (Rutz, 1999; Asvall, 2001). Bisher 
war der Fokus durchgeführter Screeningmaßnahmen jedoch meistens auf die 
Erkennung von Depression gerichtet (u.a. Sperry et al., 1996; Zimmerman et al, 
1994). Angesichts der hohen Komorbiditätsraten depressiver Störungen, ihren 
negativen Auswirkungen, ihrem diagnostischen Defizit, der Bedeutung einer früh-
zeitigen und korrekten Diagnose für den weiteren Erkrankungs- bzw. Heilungsver-
lauf sowie den berichteten positiven Effekten von Screeningmaßnahmen zielt die 
vorliegende Untersuchung darauf ab, die Validität des WHO-5 und des GHQ-12 
zur Erfassung komorbid zu Depression vorliegender Angst- und somatformer 
Störungen zu überprüfen. Dabei wird im Rahmen von zwei Hauptfragestellungen 
überprüft, inwieweit sich beide Fragebögen zur Erfassung von Angst- und somato-
formen Störungen eignen bzw. ob sich innerhalb beider Fragebögen einzelne 
Items oder Itemkombinationen finden lassen, die Komorbdität erkennen lassen. 
Die Validierung findet in Relation zu einem standardisierten klinisch-
diagnostischen Interview, dem Diagnostischen Expertensystem für Psychische 
Störungen (DIA-X; Wittchen & Pfister, 1997 a) statt. In drei Nebenfragestellungen 
werden als Basis für die vorliegende Untersuchung die einzelnen Prävalenzen für 
die drei Störungen, ihrer Komorbiditätsraten sowie verschiedene Zusammen-
hangsmaße für depressive mit Angst- und somatoformen Störungen ermittelt.  
Im einzelnen gliedert sich die vorliegende Arbeit wir folgt:  
Um zunächst einen Überblick über wesentliche Charakteristika der untersuchten 
Störungsgruppen zu geben, werden in Kapitel 2 jeweils die Symptomatik, diagnos-
tischen Kriterien, epidemiologischen Daten und der Verlauf depressiver, Angst- 
und somatoformer Störungen erläutert.  
Das 3. Kapitel ist dem Komorbiditätskonzept gewidmet. Nach einer Darstellung 
der Konzeptentwicklung, seiner Definition und differentialdiagnostischer Gesichts-
punkte der drei untersuchten Störungsbilder werden einige epidemiologische Da-
ten zu Komorbidität wiedergegeben sowie verschiedene Erklärungsmodelle zu 
Komorbidität bei Depression erläutert. Das Kapitel endet mit der Schilderung der 
vielfältigen Konsequenzen von Komorbidität.  
Mit Kapitel 4 „Untersuchung von Komorbidität in der Primärversorgung“ schließt 
sich eine Definition der Primärversorgungssituation – und hier speziell psychischer  
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Erkrankungen – an. Es werden Untersuchungen zur Erkennung von Komorbidität 
in der Primärversorgung dargestellt sowie deren Bedeutung und Gründe für mögli-
cherweise mangelnde Erkennungsraten erläutert und zuletzt die Möglichkeit des 
Screenings zur Reduktion des diagnostischen Defizits näher beschrieben.  
Im Kapitel 5 erfolgt eine detaillierte Auflistung der Fragestellungen, die in der vor-
liegenden Arbeit untersucht werden.  
Das 6. Kapitel bietet einen Überblick über die verwendeten Methoden. Zunächst 
erfolgt eine detaillierte Darstellung der Datenerhebung, im Anschluss werden 
beide Fragebögen als auch das verwendete diagnostische Interview genau be-
schrieben sowie die Erstellung der Datenbank.  
Im 7. Kapitel werden die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung dargestellt. 
Dabei werden zunächst die Resultate der drei Nebenfragestellungen als Basis der 
Hauptfragestellungen und anschließend die Ergebnisse der Hauptfragestellungen 
angeführt.  
In der abschließenden Diskussion werden die einzelnen Ergebniskapitel wieder 
aufgegriffen, vor dem Hintergrund der im theoretischen Teil der Arbeit dargestell-
ten Studien bewertet und letztlich aus den Ergebnissen mögliche Schlussfolge-
rungen für die Praxis formuliert. 
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2 Kurzdarstellung der Störungsbilder 
Das folgende Kapitel gibt einen Überblick über die untersuchten Krankheitsbilder 
depressive, Angst- und somatoforme Störungen. Jede Störungsgruppe wird defi-
niert, ihre allgemeine Symptomatik dargestellt und kurz die wichtigsten Diagnose-
kriterien der jeweils subsumierten klinischen Subtypen beschrieben. Im Anschluss 
werden zu jeder Störung einige Ergebnisse epidemiologischer Studien wiederge-
geben, wobei sowohl Daten aus der Allgemeinbevölkerung als auch der Primär-
versorgung berücksichtigt werden. Abschließend werden die entsprechenden 
Hauptcharakteristika von Verlauf und Prognose geschildert. 
 
2.1 Depressive Störungen 
2.1.1 Definition  
Depressive Erkrankungen gehören zur Gruppe der affektiven Störungen, die durch 
krankhafte Veränderungen der Stimmung gekennzeichnet sind (Hautzinger & de 
Jong-Meyer, 1994). Depressive Störungen, worunter im allgemeinen Major De-
pression (synonym: depressive Episoden), Dysthymien und „nicht näher bezeich-
nete depressive Störungen“ subsumiert werden, zählen zu den unipolaren Störun-
gen und machen gegenüber den bipolaren, die durch das (zusätzliche) Auftreten 
von Manien gekennzeichnet sind, den Hauptteil affektiver Störungen aus (Laux, 
2000 a; Laux, 2000 b; Kasper et al., 1997). Sie bezeichnen „ein Zustandsbild all-
gemeiner und umfassender seelisch-körperlicher Herabgestimmtheit“ (S. 17, Wol-
fersdorf, 2000), wobei sich der Begriff “Depression“ von lat. „deprimere“ = herun-
ter-, niederdrücken ableitet.  
Durch die Verursachung tiefen psychischen Schmerzes lässt eine Depression 
meist die Aufrechterhaltung eines normalen Lebens nicht mehr zu und stellt so 
eine enorme Belastung für den Einzelnen, seine Familie, das Gesundheitssystem 
und die Gesellschaft dar (Whybrow, 1997; McQuaid et al., 1999; Brody et al., 
1995). Sowohl aufgrund ihrer starken Beeinflussung der Lebensqualität und -
zufriedenheit sowie ihrer weiten Verbreitung sind Depressionen schwere, ernstzu-
nehmende Erkrankungen von allgemeinem Interesse (Gray, 2001; Lépine et al., 
1997). Aufgrund erhöhter Mortalitätsraten gilt Depression auch als eine lebensge-
fährliche Erkrankung (Murray & Lopez, 1997; Angst, 1990). Neben der Verursa-
chung von schwerwiegendem Leid bei Betroffenen und Angehörigen sind Depres-
sionen auch kostspielige Erkrankungen, die sowohl direkt durch Behandlungskos- 
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ten als auch indirekt durch langandauernden Arbeitsausfall und verringerte Ar-
beitsproduktivität entstehen (Sturm & Wells, 1995). 
 
2.1.2 Allgemeine Symptomatik  
Depressionen sind durch eine Vielzahl heterogener Symptome gekennzeichnet, 
die sich im wesentlichen dem psychischen, psychomotorischen und somatisch-
vegetativen Funktionsbereich zuordnen lassen (Kasper et al., 1997; Hautzinger, 
1998):  
• Psychische Symptome:  
Niedergeschlagenheit/gedrückteStimmung, Anhedonie/Freudlosigkeit, Inte-
ressenverlust und Verminderung des Antriebs, Gefühl der Gefühllosigkeit, 
Hilflosigkeit, Hoffnungslosigkeit, innere Leere, Schwermut, Angst, Minder-
wertigkeitsgefühle, Pessimismus, sozialer Rückzug, Schuldgefühle, Ent-
fremdungserleben gegenüber sich selbst, Reizbarkeit, Entscheidungs- und 
Konzentrationsschwierigkeiten sowie Selbstvorwürfe und zirkuläres Grübeln 
im Rahmen des Denkens, Suizidalität.  
• Psychomotorische Symptome:  
a) Psychomotorische Hemmung: Bewegungsarmut und –verlangsamung, 
Stupor, kraftlose Körperhaltung, monotone und leise Sprache, Hypomimie, 
Kommunikationshemmung, Mutismus oder  
b) Psychomotorische Agitiertheit: innere/äußere Unruhe, Getriebenheit bis 
hin zum Raptus, leerer Beschäftigungsdrang.  
Die Symptome sind so ausgeprägt, dass sie auch von Dritten bemerkt und 
nicht nur subjektiv von der betroffenen Person empfunden werden.   
• Somatisch-vegetative Symptome:  
Gefühl der Kraftlosigkeit, Erschöpfung und des Energiemangels, Schlafstö-
rungen (Früherwachen, Einschlaf- und Durchschlafstörungen oder selten 
auch vermehrter Schlaf), Veränderungen des Appetits, Obstipation, Libido-
verlust, tageszeitliche und jahreszeitliche Schwankungen im Befinden wie 
z.B. Morgentief-, Druck-, Spannungs- und Kältegefühl, das Klagen über 
Schmerzen (z.B. Kopf-, Gelenk-, Bauch- oder andere Schmerzen). 
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Für Depression gibt es kein Schlüsselsymptom. Stattdessen hat Depression ein 
heterogenes Erscheinungsbild. Dabei kommt keines der genannten Symptome nur 
bei depressiven Erkrankungen vor und es gibt auch Symptome, die nicht zu einer 
depressiven Erkrankung gehören (vgl. auch Kapitel 3.3 zu Komorbidität) (Monta-
no, 1994; Kronmüller & Mundt, 2000). Zudem ist der Übergang von gesundem 
Erleben hin zu psychopathologischer Auffälligkeit fließend (Haug, 1996; Paykel & 
Priest, 1992). Der Begriff “Depression“ wird daher häufig umgangssprachlich für 
Verstimmtheitszustände oder Phasen der Traurigkeit nach der Erfahrung von 
Verlusten, Misserfolgen, Belastungen oder Enttäuschungen verwendet. Das Er-
kennen depressiver Erkrankungen erfordert somit eine sorgfältige Diagnostik 
(Goldberg et al., 1988). Hierbei ist darauf zu achten, dass die genannten Gefühls-
zustände und Beschwerden eine bestimmte Zeit andauern und eine bestimmte 
Intensität zeigen (Möller et al., 2001).  
  
2.1.3 Diagnostik klinischer Subtypen 
Die Diagnose affektiver Störungen erfolgt heute meist anhand der beiden aktuell 
gültigen Klassifikationssysteme ICD-10 der Weltgesundheitsorganisation (WHO, 
1992) und DSM-IV der American Psychiatric Association (APA, 1994). Beide Klas-
sifikationssysteme basieren auf einer genauen Beschreibung der diagnostischen 
Kategorien im Sinne einer operationalen Diagnostik. Tabelle 1 zeigt eine Gegen-
überstellung der Diagnosen nach DSM-IV und ICD-10 (vgl. Judd & Kunovac, 
1997). Im Anschluss erfolgt eine kurze Synopsis der Symptome bzw. erforderli-
chen diagnostischen Kriterien für Major Depression und Dysthymie in Anlehnung 
an DSM-IV, da auch die Auswertungsalgorithmen des als diagnostischem Gold-
standard verwendeten Interviews DIA-X (siehe Kap. 6) anhand der Kriterien des 
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Tabelle 1: Vergleich der Klassifikation depressiver Störungen in ICD-10 und 
DSM-IV  
DSM-IV ICD-10                                  
Major Depression, einzelne Episode, 
leicht 
F32.0 leichte depressive Episode 
Major Depression, einzelne Episode, 
mittelschwer  
F32.1 mittelgradige depressive 
Episode 
Major Depression, einzelne Episode, 
schwer, ohne psychotische Merkmale 
F32.2 schwere depressive Episode 
ohne psychotische Symptome 
Major Depression, einzelne Episode, 
schwer, mit psychotischen Merkmalen 
F32.3 schwere depressive Episode 
mit psychotischen Symptomen 
Major Depression, rezidivierend, leicht F33.0 rezidivierende depressive 
Störung, gegenwärtige leichte 
Episode 
Major Depression, rezidivierend, mittel-
schwer 
F33.1 rezidivierende depressive 
Störung, gegenwärtige mittel-
schwere Episode 
Major Depression, rezidivierend, 
schwer, ohne psychotische Merkmale 
 
F33.2 rezidivierende depressive 
Störung, gegenwärtige schwere 
Episode ohne psychotische Sym-
ptome 
Major Depression, rezidivierend,  
schwer, mit psychotischen Merkmalen 
F33.3 gegenwärtige schwere Epi-
sode mit psychotischen Sympto-
me 
Dysthyme Störung F34.1 Dysthymia 
Nicht näher bezeichnete depressive Stö-
rung  
 
F32.9 nicht näher bezeichnete de-
pressive Episode 
F33.9 nicht näher bezeichnete rezi-
divierende depressive Störung 
F38 sonstige affektive Störungen  
Anmerkung: Die in der vorliegenden Untersuchung gestellten Diagnosen wurden fettgedruckt. 
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien einer Major Depression  
Ein Mensch leidet an einer einzelnen Episode einer Major Depression, wenn er 
zumindest zwei Wochen lang eines der zwei Hauptsymptome  
• depressive Verstimmung und/ oder  
• Verlust von Interesse und Freude (Anhedonie)  
sowie vier der folgenden Kriterien  
• Veränderungen in Appetit oder Gewicht 
• Schlaflosigkeit oder vermehrter Schlaf  
• Psychomotorische Unruhe oder Verlangsamung 
• vermindertes Energieniveau oder Müdigkeit 
• Wertlosigkeits- oder Schuldgefühle 
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• Denkhemmung, verminderte Konzentration oder Entscheidungsschwierig-
keiten 
• Gedanken an den Tod, Suizidideen oder Suizidversuch 
aufweist und diese ihn wesentlich beeinträchtigen. Eine rezidivierende Major De-
pression wird dann diagnostiziert, wenn zwei oder mehr Episoden einer Major 
Depression auftreten. Dabei muss zwischen zwei getrennten Episoden ein min-
destens zweimonatiges Intervall liegen. Zusätzlich erfolgt entsprechend des Vor-
liegens von fünf bis sechs Symptomen die Bestimmung des Schweregrads der 
zuletzt aufgetretenen Episode als leicht, bei Vorliegen von sechs bis sieben Sym-
ptomen als mittelschwer und bei Vorhandensein von acht oder mehr Symptomen 
als schwer. Bei schwerer Symptomatik wird weiter unterschieden, ob zusätzlich 
psychotische Merkmale wie Wahn oder Halluzinationen vorliegen oder nicht.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien einer dysthymen Störung  
Eine dysthyme Störung wird diagnostiziert bei einer seit mindestens zwei Jahren 
vorliegende chronischen  
• depressiven Verstimmung, 
die jedoch weder hinsichtlich Schwere noch Anzahl der Symptome die Diagnose-
kriterien einer Major Depression erfüllt. Neben Traurigkeit und Niedergeschlagen-
heit bzw. depressiver Verstimmung sind weiterhin zwei der folgenden Symptome 
gefordert  
• Appetitlosigkeit oder –steigerung 
• Schlaflosigkeit oder vermehrtes Schlafbedürfnis  
• Energielosigkeit oder Erschöpfung 
• reduziertes Selbstwertgefühl 
• Konzentrationsstörungen oder Entscheidungserschwernis 
• Gefühl der Hoffnungslosigkeit 
Dabei darf in den zwei Jahren nicht länger als zwei Monate eine Symptomfreiheit 
vorliegen und die Symptome müssen eine bedeutsame Beeinträchtigung hervorru-
fen.  
 
Diagnose einer Double Depression  
Die Double Depression wird gegenwärtig weder von DSM-IV noch von ICD-10 als 
eigenständige Diagnose betrachtet. Die Vergabe einer Doppel-Diagnose wird vom 
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DSM-IV für die Fälle vorgeschlagen, in denen Patienten nach Ablauf des ersten 
Zweijahreszeitraums einer dysthymen Störung an einer Episode einer Major De-
pression erkranken. Es handelt sich somit um komorbide Diagnosen. Kehrt jedoch 
die depressive Symptomatik auf das Niveau einer Dysthymie zurück und die Krite-
rien für eine Major Depression sind nicht mehr erfüllt, wird nur die Diagnose einer 
dysthymen Störung vergeben (APA, 1994; Wolfersdorf, 2000).   
 
In die Kategorie der „nicht näher bezeichneten depressiven Störungen“ fallen nach 
DSM-IV alle Störungen mit depressiver Symptomatik und klinisch bedeutsamer 
Beeinträchtigung, die nicht die Kriterien einer Major Depression, Dysthymie, An-
passungsstörung mit Depressiver Stimmung oder Anpassungsstörung mit Ge-
mischter Angst und Depressiver Stimmung erfüllen. Es handelt sich somit um 
Fälle depressiver Verstimmung und klinisch bedeutsamer Beeinträchtigung ohne 
ausreichenden Schweregrad und kürzere zeitliche Dauer.  
 
2.1.4 Epidemiologie 
Depressionen zählen zu den häufigsten psychischen Erkrankungen und das Risi-
ko, an einer depressiven Störung zu erkranken, ist insgesamt als hoch einzu-
schätzen (u.a. Ansseau, et al., 2004; Katon & Schulberg, 1992; Kessler et al., 
1994; Wittchen, Müller et al., 1999). Die Wahrscheinlichkeit, im Laufe ihres Lebens 
an einer Depression zu erkranken, wird für Frauen mit 26% übereinstimmend 
doppelt so hoch angegeben wie für Männer mit 12% (Angst, 1997 b; Wittchen, 
Müller et al., 2000). Zudem haben Depressionen in den letzten Jahrzehnten offen-
sichtlich zugenommen und erfassen auch immer jüngere Altersgruppen (Wittchen, 
Knäuper et al.,1994). Dabei treten Depressionen in allen sozialen Schichten of-
fenbar ähnlich häufig auf (Weissman et al., 1991).  
Seit den 80er Jahren wurden eine Vielzahl epidemiologischer Studien zur Präva-
lenz depressiver Erkrankungen durchgeführt (u.a. Kessler et al., 1994; Lépine et 
al., 1997; Angst, 1992; Kessler et al., 2003). Unterschiede in den Prävalenzraten 
ergeben sich vor allem durch verschiedene zugrundeliegende Populationen, un-
terschiedliche Alterszusammensetzungen in den Stichproben, die Verwendung 
verschiedener diagnostischer Kriterien und Instrumente sowie unterschiedlich 
lange Untersuchungszeiträume (Wittchen, Knäuper et al., 1994; Melartin & Iso-
metsä, 2000). Katon und Schulberg (1992) berichten einen linearen Anstieg der 
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Prävalenzraten von Major Depression, ausgehend von der Allgemeinbevölkerung 
über die Primärversorgung bis hin zu stationär aufgenommenen Patienten. 
1998/1999 führten Wittchen, Müller et al. (1999) in Deutschland einen bundeswei-
ten Gesundheitssurvey durch, um die Prävalenzen depressiver Erkrankungen in 
der deutschen Allgemeinbevölkerung mittels eines standardisierten und struktu-
rierten Interviews (Munich Composite International Diagnostic Interview; M- CIDI; 
Wittchen et al., 1998) zu erfassen. Die Ergebnisse zeigen, dass in den letzten 4 
Wochen vor der Untersuchung 6.3% der 18 bis 65 Jährigen (Frauen 7.8%, Männer 
4.8%) in der Bundesrepublik Deutschland an einer Depression entsprechend den 
Kriterien des ICD-10 und DSM-IV litten. Die 12-Monatsprävalenz für Major De-
pression liegt bei 8.3% (Frauen 11.2%, Männer 5.4%) und für Dysthymie bei 2.5% 
(Frauen 3.0%, Männer 2.1%), womit sich eine Prävalenz von 10.8% für depressive 
Störungen insgesamt ergibt. Dabei besteht für Frauen ein doppelt so hohes Risiko 
an einer Major Depression zu erkranken wie Männer (vgl. auch Jacobi et al., 2002; 
Angst, 1997 b; Kessler et al., 1994). Lebenszeitbezogen wurde die Prävalenz für 
das Auftreten einer depressiven Erkrankung auf 18.1% geschätzt (Frauen 24.5%; 
Männer 11.9%).  
 
Auch in der Primärversorgung zählen depressive Erkrankungen zu den häufigsten 
psychischen Störungen (u.a. Tylee, 1999; Tiemens et al., 1996; Wittchen, Winter 
et al., 2000): Coyne et al. (1994) fanden eine 1-Monats-Prävalenz von 13.5% für 
Major Depression. Goldberg & Lecrubier (1995) berichten von ihrer mit Hilfe der 
Primärversorgungsversion des CIDI (CIDI-PHC, Sartorius et al., 1993) in 15 Stu-
dienzentren in der Welt durchgeführten WHO-Studie eine 1-Monats-Prävalenz von 
10.4% für depressive Episoden nach ICD-10 (Mainz: 11.2% ; Berlin: 6.1%). Für 
Dysthymie erzielten sie eine Rate von 2.1% (Berlin 0.5%, Mainz 0.9%) (Linden & 
Helmchen, 1995; Herr et al., 1995). Die Befunde der Studie „Depression 2000“ 
bestätigen die Häufigkeit depressiver Störungen in der Primärversorgung, indem 
sie mit dem Depressions-Screening-Questionnaire (DSQ, Wittchen & Pfister, 1997 
a) ebenfalls eine (2-Wochen-) Punktprävalenz von 10.9% gemäß ICD-10 ermittel-
ten (Wittchen, Winter et al., 2000). Somit scheint ungefähr jeder 10. Patient betrof-
fen zu sein. Dabei war die Depressionsrate in der Altersgruppe ab 65 am höchsten 
(Wittchen, Müller et al., 2000). 
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2.1.5 Verlauf und Prognose 
Depressive Störungen zeichnen sich durch eine große interindividuelle Variabilität 
hinsichtlich ihrer Verläufe aus (Angst, 1987). Grundsätzlich lässt sich jedoch eine 
phasenhafte (mit einer oder mehreren Episoden) von einer chronischen Verlaufs-
form unterscheiden (Wolfersdorf, 2000). Depressive Störungen können in jeden 
Alter beginnen (Angst, 1990), die meisten Autoren berichten gleichwohl ein Erst-
auftreten der Depression zwischen 20 und 40 Jahren, wobei sich der Beginn 
schleichend oder plötzlich vollziehen kann (Kessler et al., 1994; Chen et al., 2000).   
Bei unipolaren depressiven Störungen treten im Mittel fünf Episoden auf (Kessler 
& Walters, 1998; Wittchen, Müller et al., 2000). Die Angaben zur Häufigkeit unipo-
larer depressiver Störungen mit nur einer einzigen Episode schwanken und sind 
von den jeweiligen Beobachtungszeiträumen und Stichproben abhängig (Kronmül-
ler & Mundt, 2000). Nach Möller et al. (2001) verlaufen etwa 25% der Depressio-
nen einphasig, 75% der Erkrankungen rezidivieren. Bezüglich der Phasendauer 
gibt Angst (1987) einen Mittelwert von 5 Monaten für behandelte depressive Epi-
soden an. Die Zeit zwischen zwei Episoden wird als Intervall bezeichnet, in der die 
Patienten entweder ganz remittiert sind oder an Residualsymptomen leiden. Die 
Zykluslänge (Zeitspanne zwischen Beginn einer Phase und Beginn der nachfol-
genden Phase bzw. Phase und Intervall) lag im Median bei unipolaren Erkrankun-
gen bei viereinhalb bis fünf Jahren (Angst, 1986).  
Der Verlauf einer Dysthymie vollzieht sich entsprechend ihrer Definition chronisch 
mit einer fluktuierenden Symptomatik. Bei Erwachsenen kann die Dauer einer 
Dysthymie zwischen 2 und 20 Jahren variieren; der Mittelwert beträgt 5 Jahre 
(Boland & Keller, 2000). Shelton et al. (1997) fanden eine durchschnittliche Dauer 
von 30 Jahren in einer Studie, in der der Verlauf von in der Kindheit oder im Ju-
gendalter beginnenden Dysthymien untersucht wurde.  
In Bezug auf den Ausgang bzw. die Prognose depressiver Störungen variieren die 
Angaben zwischen 60 und 70% bzgl. einer Remission innerhalb von 6 Monaten 
(vgl. Ramana et al. 1995). Pini et al. (1999) fanden Remissionsraten von 80% 
innerhalb eines Jahres für Major Depression. 
Mittels Psychopharmako- und/oder Psychotherapie können heute ca. 80 - 90% der 
an Major Depression erkrankten Patienten erfolgreich behandelt werden (Regier et 
al., 1988; Schulberg et al., 1996). Entscheidend für die Beurteilung der Heilungs-  
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und Besserungschancen depressiver Erkrankungen ist oftmals der schon bekann-
te Erkrankungsverlauf (Angst, 1987).  
Bezüglich der Rückfallraten werden Zahlen von 33% - 50% für die 10 – 18 Monate 
nach der Remission berichtet (Ramana et al., 1995; Shea et al., 1992). Insgesamt 
nehmen ca. 10 – 20% der unipolaren Erkrankungen einen chronischen Verlauf 
(Keller et al., 1986; Angst, 1987).  
Aufgrund ihrer Chronizität ist die Prognose für Dysthymien allgemein als eher 
ungünstig zu beurteilen (Boland & Keller, 2000). Dementsprechend ist die Suizid-
rate bei Dysthymien nach Haug (1996) besonders hoch. Auch zwischen Major 
Depression und Suizidalität besteht ein enger Zusammenhang. Psychologische 
Autopsiestudien bei Suizidopfern zeigen, dass 20 bis 35% der Untersuchten vor 
ihrem Tod an einer Major Depression litten (Dilsaver et al., 1994). Depressive 
Erkrankungen erhöhen das Mortalitätsrisiko 12- bis 20-fach (Harris & Barraclough, 
1997). In einem systematischen Überblick über insgesamt 57 Studien zur Mortali-
tät bei Depression kommen Wulsin et al. (1999) zu dem Ergebnis, dass durch-
schnittlich 10.8% der depressiven Patienten an Suizid versterben. Während in 
psychiatrischen Stichproben weniger als 20% der Todesfälle durch Suizid verur-
sacht werden, liegt die Suizidrate für depressive Patienten in der Primärversor-
gung und der Allgemeinbevölkerung bis auf die Ausnahme einer Studie (Vaillant et 




Unter dem Oberbegriff Angststörungen werden mehrere Erkrankungsformen zu-
sammengefasst, die durch exzessive Angstreaktionen bei gleichzeitigem Fehlen 
akuter Gefahren und Bedrohungen charakterisiert sind (Linden & Zubrägel, 2000). 
Angst gehört zu den Grundgefühlen des Menschen und tritt in Situationen auf, die 
als bedrohlich, ungewiss und unkontrollierbar eingeschätzt werden, womit ihr eine 
Art Signal- bzw. Warnfunktion zukommt (Kasper, 1999). Dementsprechend leitet 
sich der Begriff Angst von lateinisch „anxietas“ = Angst bzw. „angere“ = in Be-
drängnis geraten, drücken, würgen, ab. Angst ist in ihrer natürlichen Form somit 
lebens- und überlebensnotwendig, indem sie als eine Art „Adaptionsmechanis-
mus“ die Ausbildung bestimmter Verhaltensweisen in Reaktion auf Gefahren oder 
Bedrohungen bewirkt (Langs & Zapotoczky, 1995). Von einer Angststörung wird  
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erst dann gesprochen, wenn die Angst nicht mehr im Verhältnis steht zu ihrem 
Auslöser und sie somit ein pathologisches Ausmaß annimmt. Dabei kann Angst 
ganz unterschiedliche Ausdrucksformen finden (Tyrer, 1999). Dementsprechend 
unterscheidet die moderne Diagnostik verschiedene Untergruppen der Angststö-
rungen: Panikstörungen, Agoraphobien, generalisierte Angststörungen (GAD), 
soziale und spezifische Phobien (Kapfhammer, 2000 a).  
Während Depressionen (vgl. Kap. 2.1) bisher die meiste Aufmerksamkeit unter 
den psychischen Störungen in der Primärversorgung zukam, kann bei Angststö-
rungen von einer ähnlichen Bedeutung in bezug auf ihre Häufigkeit sowie die mit 
ihnen verbundenen Einschränkungen und Belastungen ausgegangen werden 
(Nisenson et al., 1998; Wittchen, Mühlig et al., 2003). Entsprechende Untersu-
chungen belegen eine stark beeinträchtigte Lebensqualität der von Angststörun-
gen Betroffenen (Wittchen, Zhao et al., 1994, Katzelnick & Greist, 2001; Judd et 
al., 1998), wobei die mit spezifischer Phobie verbundenen Einschränkungen in der 
Regel weniger stark sind als die der übrigen Angststörungen (Nisenson et al., 
1998). Die starken psychosozialen Einschränkungen angstgestörter Patienten 
(Zajecka, 1997) sind mit denen körperlicher Erkrankungen vergleichbar oder sogar 
stärker (Maier et al., 2000; Shear & Mammen, 1997). Angststörungen verursachen 
durch ihre hohe Prävalenz, häufige Chronizität und den damit verknüpftem Be-
handlungsbedarf eine verstärkte Nutzung des Gesundheitssystems, eine Redukti-
on der Arbeitsproduktivität, Absentismus und Suizidalität, wodurch hohe direkte 
und indirekte Kosten induziert werden (Greenberg et al., 1999). Neben Depressio-
nen handelt es sich daher auch bei Angststörungen um ernstzunehmende psychi-
sche Störungen (Linden & Zubrägel, 2000), die als ein allgemeines Gesundheits-
problem angesehen werden sollten (Nisenson et al., 1998).  
 
2.2.2 Allgemeine Symptomatik  
Als Reaktion auf Gefahren- oder Stresssituationen ist Angst ein normalpsychologi-
sches Phänomen und dient als eine Art Alarmsignal der Auslösung von Aktivitäten 
zu Beseitigung der bestehenden Bedrohung (Kasper, 1999). Psychopathologische 
Relevanz erlangt Angst lediglich durch ein Zuviel oder ein Zuwenig, wobei die 
Übergänge von normaler Angst zu pathologischer Angst fließend sind (Tyrer, 
1999).  
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„Pathologische Angst“ ist durch folgende Kriterien charakterisiert (vgl. López-Ibor 
et al., 2000): 
1. Eine der Situation unangemessene Angstreaktion. 
2. Die Angstreaktionen sind überdauernd.  
3. Das Individuum hat keine Möglichkeit der Erklärung, Reduktion oder Bewälti-
gung der Angst.  
4. Es kommt zu einer (massiven) Beeinträchtigung der Lebensqualität.  
 
Angststörungen können nach ihrer zeitlichen Erstreckung in anfallsweise oder 
generalisiert auftretend unterteilt werden. Eine weitere Einteilung kann entspre-
chend der Lokalisation der Angstauslösung durch ein äußeres Objekt, eine fremde 
Person, den eigenen Körper, die eigene Erinnerung oder den eigenen Antrieb 
getroffen werden (Philipp, 1993). Dabei manifestiert sich Angst phänomenologisch 
stets auf drei unterschiedlichen Ebenen (vgl. Kapfhammer, 2000 a; Langs & Zapo-
toczky, 1995):  
• Kognitive und emotionale Symptome: z.B. bestimmte Kognitionen (Gefahr, 
Katastrophe, Beschämung), Angst zu sterben, Angst vor Kontrollverlust, ver-
minderte Konzentration und Aufmerksamkeit, Derealisation, Depersonalisation, 
Irritierbarkeit, verlangsamtes Denken, Tagträume, Zerstreutheit.  
• Behaviorale Symptome: z.B. Fliehen, Vermeiden, Erstarren, Kämpfen. 
• Physiologische Symptome: Müdigkeit, Kopfschmerzen, Muskelschmerzen, 
gastrointestinale Symptome, Schwindel, Brustschmerzen, Herzrasen, Kurzat-
migkeit, Gewichtsverlust, Schwitzen, Zittern, Durchfall, Hyperventilation, Mund-
trockenheit, Rastlosigkeit.  
Bei der Diagnostik von Angststörungen sollte beachtet werden, dass Angstsym-
ptome störungsgruppenübergreifend sind, d.h. zunächst nosologisch unspezifisch 
(Freyberger & Stieglitz, 1996). Sie kommen u.a. auch bei Depressionen, Zwangs-
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2.2.3 Diagnostik klinischer Subtypen 
Die Aufteilung der Angststörungen in klinische Subtypen gemäß DSM-IV und ICD-
10 erfolgt in Anlehnung an die unter 2.2.2 beschriebenen Charakteristika, Manifes-
tationsebenen und Einteilungsgesichtspunkte der Angst1. Ein diagnostisch be-
deutsamer Unterschied zwischen beiden Diagnose-Systemen besteht darin, dass 
im DSM-IV die Panikstörung hierarchisch höher steht als die Agoraphobie, wäh-
rend dies im ICD-10 umgekehrt gehandhabt wird. 
Einen Vergleich der Angststörungs-Diagnosen nach ICD-10 und DSM-IV liefert 
Tabelle 2:  
 
Tabelle 2: Vergleich der Klassifikation von Angststörungen nach ICD-10 und 
DSM-IV  
DSM-IV ICD-10 
Agoraphobie ohne Panikstörung in der 
Vorgeschichte 
Panikstörung mit Agoraphobie  
F40.00 Agoraphobie ohne Panik-
störung  




F40.1 Soziale Phobien 
F40.2 Spezifische (isolierte) Pho-
bien 
 
Nicht näher bezeichnete Angststörung 
 
F40.8 Sonstige phobische Störungen
F40.9 Nicht näher bezeichnete 
phobische Störung 
Panikstörung ohne Agoraphobie F41.0 Panikstörung 
Generalisierte Angststörung (GAD) 




Nicht näher bezeichnete Angststörung 
F41.1 generalisierte Angststörung 
F41.2 Angst und depressive Störung, 
gemischt 
F41.3 sonstige gemischte Angststö-
rungen 
F41.8 sonstige näher bezeichnete 
Angststörungen 
F41.9 nicht näher bezeichnete 
Angststörungen  
Anmerkung: Die in der vorliegenden Untersuchung abgeleiteten Diagnosen wurden fettgedruckt. 
                                            
1 Während sich im DSM-IV ein eigenes Kapitel für Angststörungen findet, unter das jedoch neben 
den genannten Erkrankungen auch die Zwangsstörung, akute und posttraumatische Belastungs-
störungen sowie körperlich bedingte Angststörungen subsumiert werden, unterscheidet die ICD-10 
im Kapitel F4 Neurotische, Belastungs- und somatoforme Störungen F40 phobische Störungen und 
F41 sonstige Angststörungen (vgl. Linden & Zubrägel, 2000).  
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Im folgenden werden die Hauptsymptome bzw. die diagnostischen Hauptkriterien 
für die jeweiligen Angststörungen in Anlehnung an DSM-IV dargestellt. 
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der Agoraphobie  
Das klinische Bild einer Agoraphobie ist durch Ängste geprägt, sich an Orten auf-
zuhalten, in denen beim plötzlichen Auftreten von hilflos machenden oder peinli-
chen Symptomen eine Flucht nur schwer möglich oder aber keine Hilfe verfügbar 
wäre. Typische, angstauslösende Situationen sind: 
• sich in Menschenmengen zu befinden 
• sich auf öffentlichen Plätzen aufzuhalten 
• auf Reisen alleine bzw. weit von zuhause entfernt zu sein.  
Die Folge dieser Angst ist ein ausgeprägtes Vermeidungsverhalten oder die Situa-
tionen können nur unter deutlichem Unwohlsein und Angst oder nur in Begleitung 
aufgesucht werden. Dabei können alle seelischen oder körperlichen Symptome 
der Angst auftreten. Oftmals tritt Agoraphobie in Kombination mit einer Panikstö-
rung auf.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der Panikstörung  
Panikstörungen sind durch das wiederholte Auftreten von Panikattacken definiert. 
Bei einer Panikattacke handelt es sich um eine plötzlich und unerwartet, anfallwei-
se auftretende starke Angst bzw. Panik. Es kommt in der Regel zu einer anhalten-
den Besorgnis vor wiederkehrenden Angstanfällen. Die Störung ist regelmäßig mit 
intensiven vegetativen Symptomen verbunden und häufig mit Agoraphobie kombi-
niert.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der sozialen Phobie 
Die soziale Phobie ist definiert durch eine anhaltende und intensive Angst vor 
Situationen, in denen die Person im Mittelpunkt der Aufmerksamkeit anderer steht 
oder von anderen Personen beurteilt werden könnte. Angst vor leistungsbezoge-
nem Versagen, vor sozialer Beschämung oder Demütigung sind typisch, wobei die 
Angst als übertrieben und unvernünftig empfunden wird und die Angst das Er-
scheinungsbild einer Panikattacke annehmen kann. Steht eine angstauslösende 
Situation bevor, ist eine massive Erwartungsangst kennzeichnend, die häufig zu 
Vermeidungsverhalten führt oder die Situation wird nur unter größtem Unwohlsein  
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durchgestanden. Sozialphobische Ängste können eng umgrenzt (z.B. auf öffentli-
ches Sprechen) sein oder aber generalisiert fast alle zwischenmenschlichen Kon-
takte und Aktivitäten beherrschen.   
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der spezifischen Phobie 
Spezifische Phobien sind durch die irrationale Angst vor bestimmten Situationen 
oder Objekten gekennzeichnet, die in ein ausgeprägtes, die normale Lebensfüh-
rung des Betroffenen einschränkendes Vermeidungsverhalten münden. Dabei ist 
den Personen bekannt, dass die Angst übertrieben und unbegründet ist. Die häu-
figsten spezifischen Phobien beziehen sich auf Tiere, enge Räume, Höhen, Flug-
zeuge, auf gefährliche Gegenstände, Blut, körperliche Verletzungen, auf medizini-
sche Utensilien und Orte. Grundsätzlich ist die Art der Objekte oder Situationen, 
die zu einem phobischen Stimulus werden können, jedoch fast unbegrenzt.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der generalisierten Angststörung 
(GAD)  
Das Hauptmerkmal der generalisierten Angststörung ist eine längerandauernde, 
unrealistische oder übertriebene Angst oder Besorgnis bzgl. allgemeiner oder 
besonderer Lebensumstände. Die Angst ist nicht nur auf bestimmte Situationen 
oder Objekte begrenzt, sondern sie ist frei flottierend und kann von den Betroffe-
nen nicht oder nur schwer kontrolliert werden. Weiterhin sind motorische Span-
nung (Zittern, Muskelanspannung, Ruhelosigkeit), vegetative Übererregbarkeit 
(Atemnot, Beklemmungsgefühle, Schwitzen, Mundtrockenheit, Schwindel) und 
Hypervigilanz bzw. erhöhte Aufmerksamkeit (Gefühl der Anspannung, übermäßige 
Schreckhaftigkeit, Ein- oder Durchschlafstörungen, Reizbarkeit) typisch. Häufige 
Befürchtungen beziehen sich z.B. darauf, dem eigenen Kind, das sich nicht in 
Gefahr befindet, könnte etwas zustoßen oder grundlose Geldsorgen.  
 
Diagnose einer Nicht näher bezeichneten Angststörung  
Diese Kategorie umfasst Störungen mit ausgeprägter Angst oder phobischer Ver-
meidung, die nicht die Kriterien für irgendeine Angststörung, Anpassungsstörung 
mit Angst oder “Anpassungsstörung mit Angst und depressiver Stimmung, ge-
mischt“ erfüllen. Ein Beispiel ist die “Störung mit Angst und Depression, gemischt 
(MAD)“. Sie umfasst Erkrankungen, die sowohl ängstliche als auch depressive 
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Symptome beinhalten, jedoch nicht die Kriterien für eine spezifische Angst- oder 
depressive Störung erfüllen (siehe auch Kap. 3.3 zur Komorbidität) (Boulenger et 
al., 1997; Boulenger & Lavalée, 1997).  
In der vorliegenden Untersuchung wurde eine Diagnose F40.9 in all denjenigen 
Fällen codiert, die alle Kriterien für eine Agoraphobie (vgl. Diagnostische Kriterien 
einer Agoraphobie ohne Panikstörung in der Vorgeschichte) erfüllten, bei denen 
die Angst oder das Vermeidungsverhalten sich aber nur auf eine einzige Situation 
beschränkt. Demgegenüber werden in DSM-IV für “Agoraphobie“ “viele Orte oder 
Situationen“ gefordert.  
 
2.2.4 Epidemiologie 
Angststörungen zählen neben depressiven Erkrankungen zu den häufigsten psy-
chischen Störungen (Wittchen et al., 1989; Lépine, 2002; Kessler et al., 1994; 
Nisenson et al., 1998; Sartorius et al., 1996). Präzise und differenzierte Häufig-
keitsangaben zur Verbreitung von Angststörungen liegen ähnlich wie bei den de-
pressiven Störungen erst seit Mitte der 80er Jahre vor (Amendt et al., 2004). Ähn-
lich wie bei depressiven Störungen weisen auch epidemiologische Studien zu 
Angststörungen eine deutliche Schwankungsbreite auf, die durch unterschiedliche 
verwendete diagnostische Klassifikationssysteme, Erhebungsinstrumente, 
zugrundeliegende Populationen sowie Zeitkriterien erklärt werden können (Lépine, 
2002; Perkonigg & Wittchen, 1995). Im Rahmen des National Comorbidity Survey 
(NCS), konnten Kessler und Mitarbeiter (1994) zeigen, dass in etwa jeder vierte 
US-Bürger (24.9%; Frauen 30.5%, Männer 19.2%) einmal in seinem Leben an 
zumindest einer Angststörung nach DSM-III-R erkrankt (12-Monatsprävalenz: 
17.2%). Über alle Untersuchungen zum Thema Angststörungen hinweg zeigte 
sich eindeutig, dass Frauen in etwa doppelt so häufig an Angststörungen leiden 
wie Männer (Pigott, 1999; Blazer et al., 1991; Wittchen & Hoyer, 2001; Sherbour-
ne et al., 1996; Shear & Mammen, 1997).  
Ebenfalls Rahmen des NCS berichteten Magee et al. (1996) eine Lebenszeitprä-
valenz von 6.7% und eine 1-Monatsprävalenz von 2.3% für Agoraphobie (mit oder 
ohne Panikstörung), 11.3% bzw. 5.5% für die spezifische Phobie und 13.3% bzw. 
4.5% für die soziale Phobie. Kessler et al. (1994) nennen eine Lebenszeitpräva-
lenz von 3.5% und eine 12-Monatsprävalenz von 2.3% für die Panikstörung und 
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von 5.1% bzw. 3.1% für die GAD. Am weitesten verbreitet unter den Angststörun-
gen sind die Phobien (Wittchen et al., 1989). Bezüglich der Diagnose “Angst und 
Depression, Gemischt“ (MAD) ermittelten Wittchen, Schuster et al. (2001) an einer 
Stichprobe von 14-24-jährigen aus der Allgemeinbevölkerung eine Lebenszeitprä-
valenz von 1.6% nach DSM-IV. 
 
Für die Primärversorgung ermittelten Nisenson et al. (1998) in der US-
Primärversorgung mit dem Structural Clinical Interview for DSM-III-R (SCID; Spit-
zer et al., 1989) eine Lebenszeitdiagnose von 24% (1-Monatsprävalenz 14.6%) für 
Angststörungen. Im Rahmen derselben Studie fanden die Autoren eine Lebens-
zeitdiagnose von 8.2% (1-Monatsprävalenz 2.6%) für die soziale Phobie und 9.8% 
(2.0%) für spezifische Phobien, womit diese Kategorie der Angststörungen am 
häufigsten vorkam. Eine Panikstörung wurde in 6.7% (3.1%) der Fälle, eine Ago-
raphobie mit oder ohne Panik in 2.4% (0.7%) der Fälle und für die GAD eine 1-
Monatsprävalenz von 4.1% diagnostiziert.  
Goldberg & Lecrubier (1995) ermittelten mit dem CIDI-PHC eine 1-
Monatsprävalenz nach ICD-10 für die generalisierte Angststörung von 7.9% (Ber-
lin: 9.0%; Mainz: 7.9%) in der Primärversorgung (vgl. Linden & Helmchen, 1995; 
Herr et al., 1995). Wittchen, Krause et al. (2001) fanden in deutschen Allgemein-
arztpraxen eine geringere 1-Monatspunktprävalenz von 5.3% für die GAD nach 
DSM-IV. Bezüglich der Panikstörung berichten Goldberg & Lecrubier (1995) Raten 
von 1.1% (Berlin: 0.9%; Mainz: 1.7%), für Agoraphobie mit Panikstörung 1.0% und 
Agoraphobie ohne Panikstörung 0.5% (Berlin F40.0: 1.5%; Mainz: F40.0: 1.6%) 
über alle Zentren hinweg, bezogen auf den vergangenen Monat. Soziale und spe-
zifische Phobien wurden nicht untersucht. Für die Diagnose F41.2 “Angst und 
depressive Störung, gemischt“ berichten die Autoren eine 1-Monats-Prävanzrate 
von 1.3% über alle Zentren hinweg (Berlin: 1.0%; Mainz: 1.1%) (vgl. Linden & 
Helmchen, 1995; Herr et al., 1995). 
 
2.2.5 Verlauf und Prognose 
Während die spezifischen und die sozialen Phobien in der Regel bereits in der 
Kindheit oder Adoleszenz auftreten (Magee et al., 1996), weisen Agoraphobiker 
mit durchschnittlich etwa 28 Jahren ein deutlich höheres Ersterkrankungsalter auf. 
Panikstörungen und das Generalisierte Angstsyndrom weisen unter den Angststö- 
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rungen mit einem durchschnittlichen Ersterkrankungsalter von etwa 35 für Panik-
störungen und Angaben von 33-35 Jahren für die GAD das höchste Alter bei 
Krankheitsbeginn auf (Wittchen et al., 1989; Wittchen, Zhao et al., 1994). Dabei 
kann sich das Erstauftreten von Angststörungen sehr plötzlich innerhalb weniger 
Stunden vollziehen oder über Wochen, Monate oder Jahre graduell ansteigen 
(Angst & Vollrath, 1991). Für spezifische und soziale Phobien ergibt sich mit dem 
höheren Alter ein stetiger Abfall von neuen Fällen (Wittchen et al., 1989), während 
umgekehrt die Häufigkeit des ersten Auftretens von Panikstörungen, Agoraphobie 
und GAD mit dem Alter eher ansteigt (Linden & Helmchen, 1995; Herr et al., 
1995). 
In der Regel handelt es sich bei Angststörungen um chronische Erkrankungen mit 
eher stabilem Verlauf, die über den Großteil des Lebens persistieren und nur sel-
ten spontan remittieren (Wittchen, 1991; Wittchen, Zhao et al., 1994; Ballenger et 
al., 2001). Die besten Verlaufsprädiktoren für Angststörungen sind der vorherige 
Störungsverlauf bzw. die Schwere und Dauer der Symptome und auch die Asso-
ziation mit Depression (Angst & Vollrath, 1991).  
Nach Blazer et al. (1991) leiden über 40% der Personen mit GAD seit mehr als 5 
Jahren unter ihrer Störung und mehr als 10% seit mehr als 20 Jahren. Für spezifi-
sche und soziale Phobien ergibt sich eine mittlere Störungsdauer von 24 Jahren, 
gefolgt von der Agoraphobie mit 17.6 und der Panikstörung mit 6 Jahren (Witt-
chen, 1991). Eine volle Remission innerhalb von sieben Jahren ergab sich für 
14.3% der Panikstörungen, 34.6% der Agoraphobien und 21.9% der spezifischen 
und sozialen Phobien (Wittchen, 1991). Auch Bland et al. (1988) zeigten im Ver-
gleich zu anderen psychischen Störungen eher niedrige Remissionsraten, die bei  
40% für Panikstörungen und 30.5% für Phobien lagen. Trotz ihrer vergleichsweise 
kürzeren Krankheitsdauer sind Panikstörungen, insbesondere solche mit ago-
raphobem Vermeidungsverhalten, neben ihrer niedrigen Remissionsrate (vgl. Roy-
Byrne et al., 1999) mit einem höheren Risiko sekundärer Komplikationen wie der 
Entwicklung einer Depression oder Substanzmissbrauch und auch stärkeren psy-
chosozialen Einschränkungen verbunden als die spezifische und soziale Phobie. 
Diese bleiben in der Regel auf einem geringgradigen Schwereniveau bestehen. 
Eine Sonderstellung nehmen Panikstörungen auch aufgrund der schweren psy-
chosozialen Einschränkungen, die mit ihrem Verlauf verbunden sind ein (Wittchen 
et al., 1989; Tyrer, 1999). Die Beurteilung der mit der GAD verbundenen Ein-
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schränkungen werden von mild bis schwer kontrovers diskutiert (Tyrer, 1999; 
Wittchen, Mühlig et al., 2003). Angst und Vollrath (1991) kommen zu dem Ergeb-
nis, dass die meisten der von Angststörungen Betroffenen auch nach vielen Jah-
ren noch an milden, und ca. die Hälfte der Betroffenen an ernsteren Symptomen 
sowie Einschränkungen bei der Arbeit, im Sozialleben oder der Freizeit leiden. 
Insgesamt ist durch Angststörungen eine hohe Inanspruchnahme aller Gesund-
heitseinrichtungen verbunden (Wittchen, Krause et al., 2001).  
 
Im Vergleich zum Verlauf der Depression, der sich in der Regel phasenhaft voll-
zieht, ist der Verlauf von Angststörungen wesentlich beständiger und chronischer, 
aber dennoch weniger beeinträchtigend als Depression (Angst & Vollrath, 1991). 
Auch nach Tyrer (1999) sind depressive Patienten eingeschränkter während einer 
Krankheitsphase als Angstpatienten, da sie oft von ihren Krankheitssymptomen 
überwältigt werden und von daher stärker leiden, wohingegen angstgestörte Pati-
enten über Copingmechanismen verfügen, die sie gegenüber bestimmten Sym-
ptomen einsetzen können. Trotz der genannten Einschränkungen können Angst-
störungen gut therapeutisch und/oder pharmakotherapeutisch behandelt werden 
(Starevic et al., 2004; Balon, 2004; Otto et al., 2005).  
 
Insgesamt ist Suizidalität bei Angststörungen bisher wenig untersucht worden, der 
Zusammenhang zwischen Panikstörungen, der generalisierten Angststörung und 
Suizidalität scheint jedoch besonders hoch zu sein. In einer Untersuchung an 
Patienten mit GAD und/oder Panikstörung stellten Massion et al. (1993) fest, dass 
9% der Patienten mit einer oder beiden Angststörungen schon einen Suizidver-
such in der Vergangenheit verübt hatten. Lönnqvist und Kuoppasalmi (1989) fan-
den in einer Metaanalyse Suizidraten bei Angststörungen von 2.2% bis hin zu 
6.9%, bezogen auf ein Jahr. Der Durchschnitt der Suizidraten beträgt 4.8% für 
Follow-up-Studien, die weniger als 10 Jahre andauerten, und 0.9% für Studien, die 
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2.3 Somatoforme Störungen 
2.3.1 Definition 
Unter dem Begriff “Somatoforme Störungen“ wird eine sehr heterogene Gruppe 
von Störungen zusammengefasst, die sich durch einzelne oder vielfältige körperli-
che Beschwerden auszeichnen, die nicht hinreichend durch einen körperlichen 
Befund erklärbar sind (Rief & Hiller, 1998; Kapfhammer; 2000 b).  
Der Begriff „somatoform“ leitet sich ab von griechisch „Soma“ = Körper, während 
das Suffix „form“ in der Psychiatrie zur Beschreibung eines Zustands verwendet 
wird, der zunächst ein anderer zu sein scheint, wobei im Fall somatoformer Stö-
rungen angenommen werden könnte, es handele sich um eine körperliche Erkran-
kung (Rief & Sharpe, 2004). Stattdessen fehlt bei somatoformen Störungen eine 
organmedizinische Erklärung und die jeweilige Störung ist weder vollständig auf 
eine Substanzeinwirkung noch auf und eine andere psychische Störung zurück-
führbar, was oft zu übermäßig häufigen Arztbesuchen führt (Freyberger & Stieglitz, 
1996; Kroenke et al., 1998). Stattdessen besteht bei dieser Störungsgruppe der 
Eindruck, dass psychologische Einflüsse oder Konflikte in der Genese der Störung 
bzw. der Symptombildung bedeutungsvoll sind (Kapfhammer, 2000 b).  
Der Vorgang der Entwicklung körperlicher Beschwerden ohne nachweisbare or-
ganische Ursache wird auch als Somatisierung bezeichnet, wobei die Begriffe 
somatoform und Somatisierung heute überwiegend synonym verwendet werden 
(Rief & Hiller, 1998). Bei Somatisierung handelt es sich jedoch nicht um eine dis-
krete klinische Identität, sondern um ein Syndrom, welches im Rahmen verschie-
dener psychischer Erkrankungen wie somatoformen oder depressiven Störungen 
auftreten kann oder aber auch wegen Geringfügigkeit keinen Krankheitswert hat 
(Kellner, 1990).   
 
Die körperlichen Symptome schränken die Lebensführung der Patienten grundle-
gend ein und der Leidensdruck ist enorm (Lieb et al., 1998; Cuntz, 1998). Neben 
den von somatoformen Störungen ausgehenden persönlichen Belastungen für die 
Betroffenen verursachen somatoform gestörte Patienten durch eine exzessive 
Nutzung des Gesundheitssystems und zusätzlich enorme Arbeitsausfallzeiten 
hohe direkte und indirekte Kosten (Hiller et al., 2004). Damit handelt es sich, ne-
ben depressiven und Angststörungen, auch bei somatoformen Störungen um eine  
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Erkrankungsgruppe mit einer hohen Relevanz auf Seiten des Patienten und des 
gesundheitlichen Systems (Rief, 1996; Hiller & Fichter, 2004).  
 
2.3.2 Allgemeine Symptomatik 
Die Art der körperlichen Beschwerden sowie die spezielle Kombination von Ein-
zelsymptomen, die sich im Rahmen somatoformer Störungen äußern, kann im 
Einzelfall sehr unterschiedlich sein und verschiedene Organsysteme betreffen 
(Rief & Hiller, 1998):  
• Gastro-Intestinalsystem (z.B. Bauchschmerzen, Übelkeit, Blähungen, Erbre-
chen, Durchfall) 
• Kardio-Vaskuläres System (z.B. Atemlosigkeit, Herzklopfen, Brustschmer-
zen, Stiche in der Brust) 
• Urogenital-System (z.B. häufiges und schmerzhaftes Wasserlassen, sexuelle 
Störungen, Menstruationsstörungen) 
• Sinnes- und Empfindungssystem (z.B. Störungen der Berührungs-
/Schmerzintensität, Taubheit, Doppeltsehen, Hörverlust).  
 
In den unterschiedlichsten Stichproben aus der Allgemeinbevölkerung wurden 
Kopf-, Brust-, Bauch-, Gelenk- und Rückenschmerzen, Herzklopfen, Blähungen, 
Kloß im Hals, Unverträglichkeit von Speisen sowie schmerzvolle und unregelmä-
ßige Menstruation als die häufigsten somatischen Beschwerden genannt (vgl. Lieb 
et al., 2000; Swartz et al., 1986; Escobar et al., 1989).  
 
Nach Rief und Hiller (1998) kann die Art der körperlichen Beschwerden sowie die 
spezielle Kombination von Einzelsymptomen sehr unterschiedlich sein. Ferner 
unterscheiden sie zwischen polysymptomatischen Störungen (dazu zählen die 
Somatisierungsstörung, undifferenzierte somatoforme Störung und somatoforme 
autonome Funktionsstörung, vgl. Kap. 2.3.3), worunter eine Vielzahl von unter-
schiedlichen und wechselnden Symptomen verstanden wird und monosymptoma-
tischen Störungen (Schmerzstörung, vgl. Kap. 2.3.3), die nur wenige und eng 
umschriebene körperliche Beschwerden und Beeinträchtigungen charakterisieren.   
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Die körperlichen Beschwerden somatoform erkrankter Patienten und die fehlen-
den medizinischen Befunde führen in der Regel zu übermäßig häufigen Arztkon-
takten (sog. „doctor-shopping“) (Fink et al., 2004), und zwar meistens mit dem 
Allgemeinarzt, sowie einem häufigen Wechsel von Ärzten (Katon et al., 1991). 
Kellner (1990) schätzt die Zeit, die ein Hausarzt für die Untersuchung somatischer 
Symptome psychischen Ursprungs aufwendet, auf 20% der Gesamtzeit. Die häu-
figen Arztbesuche haben wiederum zahlreiche diagnostische Prozeduren, operati-
ve Eingriffe, internistische und chirurgische Therapien (vgl. Swartz et al., 1986) 
sowie einem unüberschaubaren Gebrauch unterschiedlicher Medikamenten zur 
Folge, bis schließlich die psychische Ursache der Störung erkannt wird. Auf Seiten 
der Patienten ist jedoch eine konstante Zurückweisung und Unzufriedenheit be-
züglich der Diagnose des Arztes charakteristisch, dass keine adäquate körperliche 
Ursache für die Beschwerden zu finden sei und eine damit einhergehende Nicht-
akzeptanz oder sogar Verleugnung einer möglicherweise bestehenden psychoso-
zialen Ursache (Comer, 2001). Von daher gestaltet sich die Arzt- Patient- Bezie-
hung nicht selten konflikthaft (Kapfhammer, 2000 b).  
 
2.3.3 Diagnostik klinischer Subtypen 
Folgende Störungen zählen nach DSM-IV und ICD-10 (Gruppe F45) zur Gruppe 
der  somatoformen Störungen (vgl. Tab. 3): 
 
Tabelle 3: Vergleich der Klassifikation somatoformer Störungen nach ICD-10 
und DSM-IV 
DSM-IV ICD-10 
Somatisierungsstörung  F45.0 Somatisierungsstörung 






F45.2 hypochondrische Störung 
 F45.3 somatoforme autonome Funkti-
onsstörung 
Schmerzstörung  F45.4 anhaltende somatoforme 
Schmerzstörung 
 F45.8 sonstige somatoforme Störun-
gen 
Nicht näher bezeichnete somatoforme 
Störung (hier: USDS) 
F45.9 nicht näher bezeichnete so-
matoforme Störung 
Konversionsstörung   
Anmerkung: Die in der vorliegenden Untersuchung abgeleiteten Diagnosen wurden fettgedruckt.   
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Aus der Tabelle 3 ist ersichtlich, dass die Gruppe der somatoformen Störungen 
nach DSM-IV und ICD-10 unterschiedlich definiert ist. Nach DSM-IV umfasst die 
Gruppe der somatoformen Störungen die „Somatisierungsstörung“, „Undifferen-
zierte Somatoforme Störung“, „Konversionsstörung“, „Schmerzstörung“, „Hypo-
chondrie“, und die „Körperdysmorphe Störung“. Wie Tabelle 3 zeigt, gehört die 
Konversionsstörung in ICD-10 nicht in die Klasse der somatoformen Störungen, 
sondern bildet dort eine Extrakategorie (F44) (Rief & Fichter, 1998). Weiterhin wird 
im ICD-10 die „somatoforme autonome Funktionsstörung“ geführt, die kein Analo-
gon im DSM-IV besitzt (Rief & Hiller, 1998; Rief, 1996). Die körperdysmorphe 
Störung hingegen verliert im ICD-10 ihre kategoriale Selbständigkeit und wird 
unter die hypochondrische Störung subsumiert, während sie im amerikanischen 
Klassifikationssystem eine eigenständige Untergruppe unter den somatoformen 
Störungen bildet (Kapfhammer, 2000 b).  
Im folgenden wird eine Darstellung der jeweiligen Hauptsymptomatik und der 
jeweiligen diagnostischen Kriterien der somatoformen Störungen in Orientierung 
an DSM-IV gegeben. Die körperdysmorphe und Konversionsstörung werden dabei 
aus Gründen der Vollständigkeit nur kurz umrissen, da sie in der vorliegenden 
Untersuchung nicht erhoben wurden.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der Somatisierungsstörung 
Bei der Somatisierungsstörung liegen multiple, über meist viele Jahre wiederholt 
auftretende und häufig wechselnde körperliche Symptome vor. Die Schmerzen 
treten in mindestens vier verschiedenen Körper- (z.B. Kopf, Rücken, Gelenke, 
Magen-Darm) oder Funktionsbereichen (z.B. Menstruation) auf. Zusätzlich liegt 
mindestens ein psychosexuelles (z.B. Erektionsstörungen, sexuelle Gleichgültig-
keit), zwei gastrointestinale (z.B. Übelkeit, Völlegefühl, Durchfall, Erbrechen etc.) 
und ein pseudoneurologisches, entweder Konversions- oder dissoziatives Sym-
ptom (z.B. Doppeltsehen, Taubheit, Kloßgefühl im Hals, Lähmung, Krampfanfälle) 
vor. Grundsätzlich kann jedes Körperteil oder Organsystem betroffen sein. Die 
somatischen Symptome bewirken umfangreiche diagnostische und therapeutische 
Maßnahmen, sind jedoch nicht hinreichend organmedizinisch oder durch die Wir-
kung einer Substanz erklärbar. Führen sie zu medizinischer Behandlung oder zu 
deutlichen Beeinträchtigungen in sozialen, beruflichen oder anderen wichtigen 
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Funktionsbereichen, werden die somatischen Beschwerden als klinisch bedeut-
sam gewertet. 
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der undifferenzierten somatofo-
men Störung/ „Unterschwellige“ somatoforme Störung bzw. Somatic Sym-
ptom Index (SSI4,6) 
Bei der undifferenzierten Somatisierungsstörung handelt es sich um eine Diagno-
se für Patienten, die nicht die Kriterien für eine Somatisierungsstörung erfüllen, 
indem anstelle der geforderten Schmerzen oder Störungen in vier Funktionsberei-
chen nur mindestens eine körperliche Beschwerde gefordert ist.  
An dieser relativ vagen Definition der geforderten Symptomanzahl wurde von 
verschiedenen Autoren kritisiert, dass sie zu möglicherweise erhöhten Einschlüs-
sen in diese Diagnosekategorie führt und dass Publikationen bezüglich der Validi-
tät dieser Diagnose fehlen (u.a. Kroenke et al. ,1998; Salkovskis, 1996; Sack et 
al., 1998). Aus diesem Grund wurde die unter Kriterium A des DSM-IV (vgl. „Dia-
gnostische Kriterien der undifferenzierten somatoformen Störung“ im Anhang) 
geforderte Symptomanzahl entsprechend dem von Escobar et al. (1987) einge-
führten Somatic Symptom Index (SSI4-6) präzisiert, der bei mindestens vier kli-
nisch relevanten, nicht organisch erklärbaren, somatoformen Symptomen bei 
Männern und sechs Symptomen bei Frauen diagnostiziert wird. Ansonsten gelten 
unverändert die in DSM-IV angegebenen Kriterien B bis F (siehe Anhang). Die 
Entwicklung des SSI4-6 resultierte primär aus den niedrigen beobachten Präva-
lenzraten (siehe Kapitel 2.3.4), die im wesentlichen durch die restriktive Definition 
der Somatisierungsstörung bedingt sein dürften und im Kontrast stehen zu der 
relativ häufigen Beobachtung somatoformer Beschwerden in der klinischen Praxis 
(u.a. Escobar et al., 1987; Kirmayer & Robbins, 1991; Escobar et al., 1989; Hessel 
et al., 2003). Der Somatisierungsindex SSI4-6 wird von vielen Forschern als valide 
und klinisch sinnvolle Alternative bezeichnet (u.a. Kroenke et al., 1998; Lieb et al., 
2002). Der Cut-Off-Punkt von 4 bzw. 6 Symptomen gilt aufgrund vielfach replizier-
ter empirischer Befunde als gut geeignet, um Patienten mit dem Krankheitsbild 
einer charakteristischen somatoformen Störung zu beschreiben (Escobar et al., 
1989, Kirmayer & Robbins, 1991). Darüber hinaus konnten mehrere Studien zei-
gen, dass die Symptomatik des SSI4-6 zu ähnlichen klinischen, sozialen und be-
ruflichen Beeinträchtigungen sowie exzessiven Nutzung medizinischer Versor-
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gungseinrichtungen führt wie das Vollbild der Somatisierungsstörung, die Präva-
lenz jedoch ca. hundertfach erhöht ist (u.a. Katon et al., 1991; Allen et al., 2001). 
Als deutschsprachiges Synonym für das Konzept des SSI4-6 wurde die Bezeich-
nung „multiples somatoformes Syndrom“ vorgeschlagen (vgl. Rief, 1996).  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der Hypochondrie 
Unter den genannten somatoformen Störungen nimmt die hypochondrische Stö-
rung eine gewisse Sonderrolle ein, da für diese Erkrankung nicht nur das Auftreten 
von körperlichen Beschwerden ausschlaggebend ist, sondern eine anhaltende 
Sorge oder Überzeugung an einer oder mehreren schweren und manchmal fort-
schreitenden körperlichen Erkrankungen zu leiden. Dabei basieren die Angst oder 
Besorgnis auf einer Fehlinterpretation und einer besonderen Wahrnehmungssen-
sibilität gegenüber körperlichen Symptomen. Trotz mehrfacher medizinischer 
Abklärung und diagnostischer Tests kann kein medizinischer Krankheitsfaktor 
identifiziert werden, der die Sorge der Patienten bzgl. einer möglichen Erkrankung 
stützen würde, und die ungerechtfertigte Sorge bleibt trotz der ärztlichen Rückver-
sicherungen, dass keine derartige Krankheit vorliege, bestehen.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der Schmerzstörung 
Kennzeichnend für die somatoforme Schmerzstörung ist ein anhaltender, starker 
und belastender Schmerz in einer oder mehreren Regionen, der schwer genug ist, 
um klinische Beachtung zu finden, ohne dass jedoch eine angemessene körperli-
che Störung gesichert werden kann. Stattdessen spielen psychische Faktoren 
eine wichtige Rolle für Beginn, Schweregrad, Exazerbation und Aufrechterhaltung 
der Schmerzen. Ein Beispiel für eine somatoforme Schmerzstörung sind Rücken-
schmerzen nach einem Unfall.  
 
Symptomatik und diagnostische Kriterien der nicht näher bezeichneten so-
matoformen Störung/ „Undifferenziertes“ somatoformes/dissoziatives Syn-
drom (USDS) 
Diese Störungskategorie umfasst laut DSM-IV Störungen, die nicht die Kriterien 
für eine spezifische somatoforme Störung erfüllen. Angesichts dieser ungenauen 
Definition und um auch Störungsbilder zu erfassen, die nicht die Kriterien des SSI-
4,6 erfüllen, wurden in der vorliegenden Untersuchung ebenfalls modifizierte Algo- 
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rithmen für die diagnostische Restkategorie „F45.9 nicht näher bezeichnete soma-
toforme Störung“ verwendet. Zur Diagnose ist mindestens ein klinisch relevantes 
somatoformes Symptom gefordert, ansonsten gelten die in Zusammenhang mit 
dem SSI4-6 angeführten Kriterien (vgl. Lieb et al., 2000).  
Lieb et al. (2002) gehen davon aus, dass es sich bei USDS um ein nützliches 
klinisches Syndrom handelt. Auch andere Analysen konnten erhöhte Raten von 
Einschränkungen und gesteigerte Nutzung der Gesundheitsversorgung von Pati-
enten mit USDS zeigen (u.a. Katon et al., 1991). 
 
Körperdysmorphe Störung und Konversionsstörung  
Bei der körperdysmorphen Störung steht die übermäßige Beschäftigung mit einem 
eingebildeten oder übertriebenen Mangel oder einer Entstellung in der äußeren 
Erscheinung im Mittelpunkt. 
Die diagnostischen Kriterien für eine Konversionsstörung umfassen den Verlust 
oder die Veränderung einer körperlichen Funktion, die den Verdacht auf eine kör-
perliche Krankheit nahe legen, aber durch eine bekannte körperliche Störung nicht 
hinreichend erklärbar sind. Stattdessen wird ein Zusammenhang zwischen psychi-
schen Faktoren und dem Ausfall angenommen.  
 
2.3.4 Epidemiologie 
Verschiedene Studien zum Vorkommen voll ausgeprägter somatoformer Störun-
gen in der Allgemeinbevölkerung deuten einstimmig darauf hin, dass ihre Präva-
lenz relativ gering ist (Range 0-2%; Swartz et al., 1986; Lieb et al., 2000; Regier et 
al., 1988; Escobar et al., 1987). Werden jedoch diagnostische Restkategorien 
bzw. unterschwellige Diagnosen wie die undifferenzierte (SSI4-6) oder nicht näher 
bezeichnete somatoforme Störung (USDS) mit einbezogen, erscheint das Vor-
kommen dieser Störungsgruppe weitaus häufiger zu sein (u.a. Wittchen et al., 
1993; Sack et al., 1998). Dementsprechend ermittelten Lieb et al. (2002) an ihrer 
Stichprobe 14-24-Jähriger aus der Allgemeinbevölkerung eine relativ geringe 
Lebenszeitprävalenz von 2.7% (12-Monatsprävalenz: 1.3%) für voll ausgeprägte 
somatoforme Störungen. Dabei wurde die Somatisierungsstörung in keinem der 
Fälle diagnostiziert, 0.03% der Patienten litten an Hypochondrie und 1.7% (0.9%) 
an einer Schmerzstörung. Die Lebenszeitprävalenz für das SSI4,6 betrug 1.7% 
(12-Monatsprävalenz: 1.4%) und für das USDS 9.1% (12-Monatsprävalenz: 5.1%).  
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Werden auch die somatoformen Syndrome berücksichtigt, ergibt sich somit eine 
relativ hohe Lebenzeitprävalenz von 12.6%.  
 
In den Praxen der Allgemeinmediziner sind somatoforme Störungen zwar häufiger 
zu finden als in der Allgemeinbevölkerung, aber auch hier machen subsyndromale 
Störungen einen Großteil der Diagnosen aus. Somatisierungsstörungen und Hy-
pochondrie sind eher selten zu finden, die anhaltende somatoforme Schmerzstö-
rung stellt in der Regel die häufigste Kategorie unter den voll ausgeprägten Stö-
rungen dar (Fink et al., 1999; Rief & Hiller, 1998; Maier & Falkai, 1999). Im einzel-
nen ergaben sich folgende Zahlen in den verschiedenen Studien zur Untersu-
chung der Epidemiologie somatoformer Störungen in der Primärversorgung: Fink 
et al. (1999) ermittelten in dänischen Allgemeinarztpraxen eine aktuelle Prävalenz 
von 57.5% für die Kategorie der somatoformen Störungen, erhoben nach DSM-IV. 
Darunter waren die Störungen „nicht näher bezeichnete somatoforme Störung“ 
und „undifferenzierte somatoforme Störungen“ mit 27.2% und 27.0% mit Abstand 
die häufigsten Diagnosen, während sich die Prävalenz für die Somatisierungsstö-
rung auf 0.8%, für Hypochondrie auf 4.6% und für die Schmerzstörung auf 7.3% 
belief. Linden und Helmchen (1995) ermittelten im Rahmen der WHO-Primary-
Care-Studie eine durchschnittliche 1-Monats-Prävalenz von 1.3% für die Somati-
sierungsstörung gemäß ICD-10 im Berliner Studienzentrum. Herr et al. (1995) 
nennen eine Prävalenz von 3.0% in Mainz. Der Durchschnitt für alle fünfzehn 
Studienzentren weltweit beträgt 2.7% (vgl. Goldberg & Lecrubier, 1995). Aus Un-
tersuchungen von Lieb et al. (2000) und Hessel et al. (2003) wird sogar berichtet, 
dass die Somatisierungsstörung bei keinem der Probanden diagnostiziert wurde 
(Lieb et al., 2000; Hessel et al., 2003). Gegenüber dem sehr eng definierten Stö-
rungsbild der Somatisierungsstörung wurden für den SSI4-6 auch hier wesentlich 
höhere Prävalenzen ermittelt. Gureje et al. (1997) berichten eine 1-Monats-
Prävalenz von 19.7% für den SSI4-6, basierend auf durchschnittlichen Daten der 
fünfzehn Studienzentren. Für Berlin ermittelten sie einen Wert von 25.5%, in 
Mainz wurde bei 20.6% der Patienten der SSI4-6 diagnostiziert. Für Hypochondrie 
referieren Goldberg & Lecrubier (1995) eine durchschnittliche 1-Monats-Prävalenz 
von 0.8% über alle fünfzehn Studienzentren hinweg. Für die somatoforme 
Schmerzstörung nennen sie eine Rate von 5% (vgl. Linden & Helmchen, 1995; 
Herr et al., 1995).  
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Für fast alle somatoformen Störungen, Syndrome und Symptome - bis auf Hypo-
chondrie - wird ein weitaus höheres Vorkommen bei Frauen als bei Männern be-
richtet (Escobar et al., 1989, Fink et al., 1999). Wittchen, Müller et al., (1999) nen-
nen ein Odds Ratio von 2.13. Lieb et al. (2002) ermittelten eine Rate von 7.2% für 
Männer und 17.6% für Frauen für das Vorkommen eines somatoformen Syndroms 
oder einer somatoformen Störung (Gesamtdurchschnitt 12.5%). Von der hypo-
chondrischen Störung sind Männer und Frauen etwa gleich häufig betroffen (Kir-
mayer & Robbins, 1991; Rief & Hiller, 1998). 
 
2.3.5 Verlauf und Prognose 
Somatoforme Störungen verlaufen häufig, aber nicht immer, chronisch (vgl. Lieb et 
al., 2002). Auch wenn somatoforme Störungen und Syndrome in der Regel stabile 
und andauernde Bedingungen darstellen, zeigen sie nicht selten einen bemer-
kenswerten Grad an Fluktuation sowie teilweise auch spontane Remissionen oder 
rezidivierende Verläufe (Rief & Hiller, 1998; Rief, 1996). Innerhalb von 42 Monaten 
remittierte etwa die Hälfte (52%) der Patienten von Lieb et al. (2002) vollständig, 
die Stabilitätsrate beträgt somit 48%. Die Schweregrade somatoformer Störungen 
fallen dabei sehr unterschiedlich aus (Rief, 1996).  
Allgemein zeichnen sich somatoforme Störungen durch eine eher frühen Beginn, 
teilweise schon in der Kindheit, jedoch in der Regel im Jugend- und jungen Er-
wachsenenalter aus (Lieb et al., 2000). Dies trifft insbesondere für die Somatisie-
rungsstörung, das SSI4,6 und die Hypochondrie zu, das durchschnittliche Erstauf-
treten der Schmerzstörung ist mit 28 Jahren etwas später anzusiedeln. Grundsätz-
lich ist jedoch ein Auftreten in jedem Alter möglich (vgl. Sack et al., 1998; Swartz 
et al., 1986).  
 
Die Prognose und das Ansprechen auf psychotherapeutische Therapien sind 
individuell sehr unterschiedlich (Möller et al., 2001). Akuter Beginn, zusätzliche 
medizinische Krankheitsfaktoren, und das Fehlen von sekundärem Krankheitsge-
winn sind für die Prognose günstig (Kapfhammer, 2000 b). Ungünstig wirken sich 
u.a. Arbeitslosigkeit und ein jahrelanger Verlauf der Symptome vor Aufnahme 
einer Therapie aus (Möller et al., 2001).  
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Aufgrund der Überzeugung, dass für ihre körperlichen Leiden auch körperliche 
Ursachen vorliegen, und dem häufigen Widerstand gegenüber einer psychologi-
schen Erklärung ihrer Beschwerden zeigt sich bei somatoform gestörten Patienten 
häufig ein auffälliges Misstrauen gegenüber psychiatrischen und psychotherapeu-
tischen Interventionen (Cuntz, 1998). Dennoch konnten von verschiedenen Auto-
ren gute Effekte eines kognitiv-verhaltenstherapeutischen Behandlungspro-
gramms bei somatoformen Störungen (Bleichardt et al., 2004; Hiller & Rief, 1998) 
erzielt werden. Darüber hinaus werden auch für die Therapie mit Johanniskraut 
(Müller et al., 2004) und die Therapie mit Serotonin-Wiederaufnahme-Hemmern 
(SSRI`s) (Fallon, 2004; García-Campayo & Sanz-Carillo, 2002; Noyes et al., 1998) 
positive Effekte berichtet. 
 
Zusammenfassend kann festgehalten werden, dass es sich sowohl bei depressi-
ven, Angst- als auch somatoformen Störungen um häufige und belastende, jedoch 
gut behandelbare Erkrankungen handelt. Die genannten Störungen kommen je-
doch selten als alleinige Diagnosen vor. Stattdessen stellt eine Komorbidität 
Angst- und/oder somatoformer Störungen in Zusammenhang mit Depression eher 







Das folgende Kapitel widmet sich dem Konzept der Komorbidität und in diesem 
Zusammenhang relevanten Aspekten. Hervorzuheben sind hierbei insbesondere 
die weitreichenden Auswirkungen – sowohl auf betroffene Patienten als auch das 
Gesundheitssystem - komorbider Störungen, die im folgenden Kapitel ausführlich 
dargestellt werden. Als Hinführung und Hintergrund für die Bedeutsamkeit des 
Komorbiditätskonzepts erfolgt zunächst die Beschreibung der entwicklungsge-
schichtlichen Konzeptentstehung, eine Begriffsbestimmung und die Erläuterung 
differentialdiagnostischer Gesichtspunkte depressiver, Angst- und somatoformer 
Störungen. Die nachfolgende Zusammenfassung epidemiologischer Daten liefert 
einen Überblick über bisher durchgeführte Untersuchungen zur Häufigkeit des 
Vorkommens Angst- und somatoformer Störungen bei Depression. Hieran schließt 
sich die Erläuterung verschiedener Erklärungsmodelle von Komorbidität zwischen 
den untersuchten Störungsgruppen an.  
 
3.1 Entwicklung des Komorbiditäts-Konzepts 
Diagnostizierte Symptome und Symptomgruppen sind häufig nicht eindeutig einer 
einzelnen diagnostischen Kategorie zuzuordnen (Fabisch, 2000). Hierbei handelt 
es sich um einen Problembereich der Psychopathologie, der bereits in der Antike 
beobachtet wurde (Berrios, 1988). Somit bleibt bei jeder Diagnosestellung zu 
klären, ob es sich bei den zugrundeliegenden Symptomgruppen bzw. Syndromen 
eines Individuums um eine distinkte Einheit, einander überlappende, oder zwei 
oder mehrere voneinander unterscheidbare Entitäten handelt (Fabisch, 2000).  
Eine wissenschaftliche Auseinandersetzung mit der Existenz von zwei oder meh-
reren abgrenzbaren Krankheitsentitäten nebeneinander fand zuerst im Bereich der 
Allgemeinmedizin statt. Nach und nach fand eine Anwendung der in der medizi-
nisch-biologischen Forschung erzielten Fortschritte zu diesem Problembereich 
auch auf dem Gebiet der Psychopathologie bzw. Psychiatrie statt. Als erstes inte-
gratives Modell zur Darstellung des hierarchischen Verhältnisses der verschiede-
nen psychopathologischen Kategorien zueinander und gleichzeitige Anleitung zur 
Diagnose diente zunächst das sog. medizinische Modell, in der Literatur auch oft 
als „Jaspersche Schichtenregel“ oder „Jaspersches Hierachiekonzept“ bezeichnet 
(Jaspers, 1946). Danach sind die einzelnen psychischen Erkrankungen in größere 




neurotischen Symptome, dann die manisch-depressiven, dann die Prozesssym-
ptome (das Schizophrene), schließlich die organischen Symptome“ (S. 512; Jas-
pers, 1946). Jede „tieferliegende Erkrankung“ kann das Erscheinungsbild der 
„darüberliegenden“ annehmen. Die eigentliche Diagnose muss anhand der tiefst-
liegenden Störung erfolgen, wobei organische Erkrankungen den Vorrang vor 
allen anderen Diagnosen haben (vgl. Abb. 1). 
 
Organisch bedingte psychische Störungen 
Traumata 
Infektionen (AIDS) 
Degenerative Erkrankungen (Alzheimer) 
Psychosen  










Vorrübergehende/ reaktive Zustände 
Kriegsneurosen 
Traumatische Zustände  
 
Abbildung 1: Hierarchisches Schichtenmodell 
 
Obwohl das beschriebene Modell noch Gültigkeit in den Klassifikationssystemen 
ICD-9 (WHO, 1977) und DSM-I sowie DSM-II (American Psychiatric Association, 
1952; 1968) besaß, geriet es ab den fünfziger Jahren angesichts seiner Postulati-
on von ausschließlich biologischen Ursachen psychischer Störungen im Zuge der 
immer einflussreicher werdenden Psychologie und Sozialwissenschaften zuneh-
mend in Kritik. Doch auch psychologisch orientierte Theorien und sozialpsychiatri- 
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sche Modelle erwiesen sich als unzulänglich, um die Zusammenhänge mehrer 
psychischer Erkrankungen umfassend zu erklären und angemessene Diagnosen 
zu stellen (Fabisch, 2000).  
Aus diesem Grund vollzog sich in den 70er Jahren ein erneuter Paradigmenwech-
sel, dessen Richtung als sog. „Neo-Kraepelinismus“ bezeichnet wurde. Das neo-
kraepelinische Paradigma stellt auf der einen Seite eine Modifikation und auf der 
anderen Seite eine Affirmation bestimmter Aspekte des medizinischen Modells 
dar: Dabei wird die ursprünglich von Kraepelin stammende Idee psychischer Stö-
rungen als vieler voneinander abgrenzbarer Krankheitseinheiten aufgegriffen. 
Biologische Aspekte psychischer Störungen werden wieder stärker betont, jedoch 
auch psychisch und sozial orientierte Perspektiven berücksichtigt (Klerman, 1990). 
Anstelle nur einer Diagnose, wie es das Schichtenmodell vorsieht, werden jetzt – 
in Orientierung an operationalisierten Kriterien - so viele Diagnosen verschlüsselt, 
wie sie für die Beschreibung des klinischen Bildes nötig sind (vgl. Stieglitz & Frey-
berger, 1996). Mit der Einführung des Komorbiditätsprinzips vollzog sich infolge-
dessen eine Wandlung von einem sog. „geschichteten Modell“, nach dem die 
verschiedenen Symptome in Ebenen übereinander liegen und die unterste Schicht 
bei der Stellung der Diagnose zu priorisieren ist, zu einem Modell, nach dem die 
verschiedenen Störungen nebeneinander liegen und mehrere Diagnosen gleich-
zeitig vergeben werden können. Eng mit dem genannten Paradigmenwechsel 
verbunden war die Einführung expliziter, deskriptiver und operationalisierter Krite-
rien für psychische Störungen mit dem Diagnostic and Statistical Manual of Mental 
Disorders (DSM-III; APA, 1980) und dem International Classification of Diseases 
(ICD-10; WHO, 1992), die Mehrfach-Diagnosen erleichterten (Frances et al., 1992; 
Ninan & Berger, 2001). Infolge der genannten Entwicklungen rückte das Konzept 
der „Komorbidität“ seit den 80er Jahren immer mehr in den Mittelpunkt des Inte-
resses klinischer Psychologen und Psychiater (Griez & Overbeek, 1997; Wittchen, 
1996 a, b):  
 
„With meteoric speed, 'comorbidity' has emerged as the single most impor-
tant concept for psychiatric research and practice. Its potential implications 
for theory and treatment are just beginning to be realized” (Lewinsohn, Vor-
bemerkung zu Maser & Cloninger, 1990).  
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Besonders im letzten Jahrzehnt fand das Komorbiditätskonzept dann eine breite 
Akzeptanz und die Komorbiditätsforschung hat sich inzwischen als ein eigener 
wissenschaftlicher Bereich etabliert (Feinstein, 1970; Lilienfeld et al., 1994).  
 
3.2 Definition von Komorbidität  
Obwohl das gemeinsame Vorkommen von Symptomen bzw. Syndromen aus 
verschiedenen diagnostischen Kategorien bei einem Patienten schon wesentlich 
früher beobachtet wurde, prägte Feinstein den Terminus der „Komorbidität“ erst-
mals 1970. Seitdem existieren trotz der erst kurzen Geschichte des Komorbidi-
tätsbegriffs verhältnismäßig viele Definitionen und er wurde sowohl in der For-
schung als auch in der Praxis häufig verwendet (Maser & Cloninger, 1990).  
Feinstein (1970) beschreibt Komorbidität als „... any distinct clinical entity that has 
existed or that may occur during the clinical course of a patient who has the index 
disease under study” (S. 456-457). Diese, primär auf den Resultaten von Follow-
up-Studien basierende Definition, ist jedoch laut Wittchen (1996 b) aufgrund der 
Überbetonung der langzeitlichen Betrachtungsweise von Komorbidität wenig tref-
fend.  
Boyd et al. (1984) betonen mit ihrer Definition mehr den methodischen Aspekt von 
Komorbidität, indem sie das Konzept als das relative Risiko, dass bei einer Person 
mit einer bestimmten Störung noch eine weitere Erkrankung auftritt, definieren. 
Hier zeigt sich die Bedeutung des Begriffs für die psychiatrische Epidemiologie, 
der hier vor allem in Zusammenhang mit der Erforschung von Odds Ratios und 
Relativen Risiken (vgl. Kap. 6.4) verwendet wird (Maser & Cloninger, 1990). Den 
eigentlichen Ursprung des Begriffs in der Medizin betont Bashfield (1990, S. 61) 
mit seiner Definition „Comorbidity is a term from medicine that refers to the co-
occurence of different diseases in the same individual“, wobei bei seiner Definition, 
abgesehen von einer Beschränkung des Begriffs auf die Medizin, die (lang-) zeitli-
che Dimension außer acht gelassen wird. Die nachfolgende Definition von Komor-
bidität ist laut Wittchen (1996 b) am treffendsten, da sie sowohl die verschiedenen 
Zeitrahmen, in denen Komorbidität auftreten kann, berücksichtigt, als auch das 




Komorbidität bezeichnet das Vorliegen von mehr als einer spezifischen di-
agnostizierbaren Störung bei einer Person in einem definierten Zeitraum 
(Burke et al., 1990).  
 
Dabei werden zwei Arten von Komorbidität unterschieden: Aktuelle bzw. 
querschnittliche Komorbidität bezeichnet das gleichzeitige Auftreten von mehr als 
einer Störung und bezieht sich in der Regel auf einen Zeitraum von zwei oder vier 
Wochen. Unter Lebenszeit-Komorbidität wird das Vorkommen von mehr als einer 
Störung in bezug auf das gesamte Leben einer Person verstanden. Abgrenzend 
von Komorbidität wird von Multimorbidität gesprochen, wenn neben einer oder 
mehreren psychischen Störungen zusätzlich körperliche Erkrankungen vorliegen 
(vgl. Stieglitz & Freyberger, 1996).  
Keine der genannten Definitionen von Komorbidität wird jedoch durchgängig ak-
zeptiert. Gleichzeitig entbehrt der Begriff einer umfassenden und in sich geschlos-
senen Konzeption (van Praag, 1996), die die Integration der mannigfaltigen For-
schungsergebnisse erlauben würde (Wittchen, 1996 b). Die Uneinheitlichkeit des 
Konzepts spiegelt sich ebenso in den unterschiedlichen, der Bestimmung von 
Komorbidität zugrundeliegenden, diagnostischen Ebenen (Wittchen, 1996 b). 
Dementsprechend häufig wird in der Literatur darüber diskutiert, ob sich der 
Gebrauch des Begriffs auf voneinander abgrenzbare Krankheitseinheiten auf 
diagnostischer Ebene beschränkt oder möglicherweise auch nebeneinander exis-
tierende Syndrome oder gar Symptome umfasst (Spitzer, 1994). In vielen klini-
schen Studien wird der Begriff Komorbidität in einer sehr liberalen Weise verwen-
det, um jede mögliche Assoziation psychopathologischer Phänomene zu kenn-
zeichnen, unabhängig davon, ob die Phänomene die Kriterien für eine psychische 
Störung erfüllen oder nicht (Di Nardo & Barlow, 1990). Auch Maser und Cloninger 
(1990) verwenden den Begriff sowohl im Zusammenhang mit Diagnosen bzw. 
Störungen als auch Syndromen, sehen ihn jedoch für den Bereich der Symptome 
als nicht sinnvoll an. Genaugenommen bezieht sich der Terminus Ko-“Morbidität“ 
jedoch auf Krankheiten oder Störungen (von lateinisch “Morbus“ = Krankheit). 
Demzufolge beschränkt Wittchen (1996 b) die Verwendung des Terminus „Ko-
morbidität“ auf die Ebene der Diagnose bzw. Störung und hält einen Gebrauch 
des Begriffs in Zusammenhang mit Syndromen und Symptomen für informativ, 
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aber missverständlich. Um auch eine begriffliche Abgrenzung zwischen dem ge-
meinsamen Auftreten von Krankheitsentitäten gegenüber dem von Syndromen 
vorzunehmen wird für letzteres Phänomen auch der Ausdruck der „Co- Syndroma-
tik“ bzw. Kosyndromalität verwendet (Zapotoczky, 1998).  
  
3.3 Symptomale Unterschiede und Überschneidungen depressiver mit 
Angst- und somatoformen Störungen  
Die am häufigsten in Zusammenhang mit der Komorbidität psychiatrischer Störun-
gen gestellte Frage ist die nach den natürlichen Grenzen zwischen den Erkran-
kungen (Cloninger et al., 1990). Demzufolge ist die Diagnose einer möglichen 
Komorbidität von Depression mit Angst- und/oder somatoformen Störungen eng 
verknüpft mit der Frage nach ihrer differentialdiagnostischen Trennung (Rush, 
1990; Clayton, 1990) Die genannten Störungsgruppen besitzen etliche gemein-
same Symptome (van Praag, 1996), die sich u.a. auch in hohen Interkorrelationen 
von Angst- und Depressionsitems äußern (Helmchen & Linden, 1986), komorbide 
Diagnosen sind häufig (vgl. Kap. 3.4), die Erkrankungen kommen jedoch auch 
isoliert voneinander vor (Angst, 1997 a; Wittchen & Essau, 1993). Aus den ge-
nannten Gründen erweist sich ihre Diagnose im klinischen Alltag oft als schwierig 
(Gorman, 1997)2.  
In Zusammenhang mit der Diskussion um die Abgrenzung und Überschneidung 
von Störungsgruppen lassen sich auf theoretischer Ebene der kategoriale und der 
dimensionale Ansatz unterscheiden (Frances et al., 1990). Die operationalisierten 
Diagnosesysteme sind dem klassischen, kategorialen Ansatz verpflichtet und 
gehen davon aus, dass es sich bei den Kategorien um distinkte Einheiten handelt, 
die durch eine Zahl von jeweils notwendigen und insgesamt hinreichenden Merk-
malen definiert sind (Frances et al., 1990). Demgegenüber postuliert der dimensi-
onale Ansatz, dass jede Person durch ihre Position auf einer Anzahl von Eigen-
schaftsdimensionen (i.e. die Faktoren der Faktorenanalyse) mit kontinuierlicher 
Verteilung gekennzeichnet ist (Bashfield, 1990).  
                                            
2 An dieser Stelle sei darauf hingewiesen, dass sich eine Differentialdiagnose ebenfalls auf die 
Abgrenzung zu bzw. Komorbidität mit Störungen der gleichen diagnostischen Kategorie bezieht, 
wie z.B. Dysthymie. Diese kann ebenso schwierig sein, soll aber an dieser Stelle aufgrund des 
Fokuses auf eine Abgrenzung der verschiedenen Störungsklassen voneinander nicht weiter vertieft 
werden (vgl. Kronmüller & Mundt, 2000).  
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Die dimensionale Betrachtungsweise wurde infolge des Zweifels an der tatsächlich 
unterschiedlichen Qualität kategorialer Klassen in den letzten Jahrzehnten bedeu-
tender (Ninan & Berger, 2001).  
 
3.3.1 Depressive und Angstsymptome  
Die epidemiologischen Untersuchungen des Züricher Psychiaters Angst und Mit-
arbeiter (1997) lassen erkennen, dass für depressive und Angststörungen eine 
kontinuierliche Übergangsreihe angenommen werden kann. Diese ist in Abbildung 







Abbildung 2: Kontinuierliche Übergangsreihe von Depression und Angst 
 
Das “A“ in Abbildung 2 bedeutet, dass ein ausschließlich ängstliches Symptom-
muster (Vorliegen einer Angststörung) vorhanden ist. Analog zeigt ein “D“ das 
ausschließliche Vorliegen depressiver Symptome bzw. einer depressiven Störung 
an. Demgegenüber steht ein “a“, wenn nur wenige Angstsymptome vorliegen, und 
ein “d“, wenn nur geringe Zeichen der Depression vorhanden sind. Diese sehr 
vereinfachte Darstellung gibt jedoch den praktisch-klinischen Alltag sehr gut wie-
der, da die reine Form der depressiven bzw. Angststörung hier nur sehr selten zu 
finden ist (Angst et al., 1997; Kasper, 1999). Nach Wolfersdorf (2000) ist Angst 
sogar etwas, das in der Depression nicht nur häufig auftritt, sondern ein integraler 
Bestandteil von Depressionen ist (vgl. auch Kuhs, 1991; Ninan & Berger, 2001). 
Bei Angst und Depression handelt es sich somit um Phänomene mit gemeinsamer 
Schnittmenge. Von den meisten Autoren werden die folgenden gemeinsamen 
Symptome genannt (vgl. Helmchen & Linden, 1986; Montana, 1994; Axelson & 
Birmaher, 2001; Hirschfeld, 2001; Hautzinger, 1986):  
• Dysphorie bzw. negativer Affekt 
• Schlafstörungen 




Ad Da D 
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• Leistungsreduktion, Konzentrationsstörunen  
• Konzentrationsschwierigkeiten 
• Reizbarkeit und Besorgtheit 
• Unruhe, Anspannung 
• Energielosigkeit, Müdigkeit 
• Hilflosigkeit 
• geringes Selbstvertrauen und negatives Selbstbild  
• Schuldgefühle 
• verändertes Sozialverhalten und sozialer Rückzug 
• Angst. 
Dabei ändern sich gemeinsamen Symptome vor allem je nachdem, welche Subdi-
agnose der Angststörungen vorliegt. Neuere Ergebnisse weisen z.B. darauf hin, 
dass es sich bei Übererregung um ein für Panikstörungen charakteristisches 
Symptom handelt, während die übrigen Angststörungen andere spezifische, sie 
von Depression unterscheidende Symptome aufweisen. Besonders oft wird von 
differentialdiagnostischen Schwierigkeiten in bezug auf Depression und GAD 
berichtet (Preskorn & Fast, 1993). 
 
Trotz vieler gemeinsamer Symptome und der Häufigkeit, mit der die Diagnosen 
Angst- und depressiver Störungen koexistieren, handelt es sich jedoch um unter-
schiedliche Gefühlszustände (Tyrer, 2001; Izard, 1977). Demzufolge sprechen 
auch bestimmte Symptome für das Vorliegen einer Angststörung und andere eher 
für eine depressive Störung (vgl. Tab. 4) (Kasper, 1999).   
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Tabelle 4: Differenzierung depressiver und Angststörungen  
Für eine depressive Störung spricht  Für eine Angststörung spricht  
• Traurigkeit, Hoffnungslosigkeit, Verzweif-
lung 
• starke Furcht bzw. Panik  
• Anhedonie und Verlust von Interesse an 
täglichen Aktivitäten 
• übertriebene Wachsamkeit, 
Wahrnehmung von Gefahr, Inte-
resse 
• Früherwachen oder Hypersomnie • Einschlafschwierigkeiten 
• verminderte Erregung des sympathi-
schen Nervensystems (z.B. Hypothyreo-
se, Obstipation) 
• Hyperaktivität des sympathi-
schen Nervenystems (z.B. Zit-
tern, Herzklopfen, Hyperventila-
tion, Schwitzen, Schwindel)  
• gehemmte Psychomotorik (verlangsamte 
Sprache und Denkabläufe, verringerte 
Mimik und Körpersprache)  
• erhöhter Aktivitätslevel (Getrie-
bensein, Übererregung, körper-
liche Anspannung) 
• Tagesschwankungen (Morgentief)  
• verminderter Appetit bzw. Gewichtsver-
lust 
 
• Libidoverlust  
• Suizidalität  
Einen Integrationsversuch des viel diskutierten und häufigen Zusammenhangs von 
Angst und Depression stellt die Einführung der Diagnose F41.2 „Angst und De-
pression, gemischt“ in die ICD-10 bzw. “Mixed anxiety-depression (MAD)” in den 
Appendix des DSM-IV dar (Sartorius & Üstün, 1995) (vgl. auch Kap. 2.2.3). Die 
Ergebnisse zur Eignung der MAD-Diagnose als eigenständige diagnostische Ka-
tegorie und ihrer praktischen Relevanz sind kontrovers: Während Untersuchungen 
von Sartorius und Üstün (1995) sowie Zinbarg et al. (1994) eine separate diagnos-
tische Kategorie für gemischte Angst- und Depressionssymptome befürworten, 
kamen Wittchen, Schuster et al. (2001) hingegen in ihrer Studie nicht zu dem 
Resultat einer eigenständigen klinischen Bedeutung der MAD-Diagnose (vgl. auch 
Preskorn & Fast, 1993).  
 
3.3.2 Depressive und somatoforme Symptome 
Neben Angststörungen zeigen auch somatoforme Störungen symptomale Über-
schneidungen mit Depression. Merkmale, die sich bei somatoformen und depres-
siven Störungen überschneiden, sind (vgl. Smith, 1992): 
• Klagsamkeit  
• depressive Stimmung 
• Resignation und Demoralisation 
• Schmerzen (z.B. Kopf-, Gelenk-, Bauch- oder andere Schmerzen) 
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• passive Haltung 
• Müdigkeit 
• Appetitlosigkeit bzw. Gewichtsverlust 
• Schlafstörungen.  
 
Differenzierende Merkmale, die eher für eine depressive Störung sprechen, sind 
die primäre Betonung affektiver und kognitiver Symptome wie Hoffnungslosigkeit, 
Weinen, deprimierte niedergeschlagene Stimmung, Anhedonie, Schuld- und Wert-
losigkeitsgefühle sowie Suizidalität. Zusätzlich liegt bei depressiven Störungen 
eher auch Antriebslosigkeit vor.  
Dahingegen bestehen die Leitsymptome sowie die vorrangigen subjektiven Be-
schwerden bei Patienten mit somatoformen Störungen eher in körperlichen Sym-
ptomen, unabhängig von der Stimmung des Patienten. Bei depressiven Störungen 
sind die körperlichen Beschwerden außerdem ausschließlich auf Episoden mit 
depressiver Verstimmung begrenzt (Rief & Hiller, 1998).  
 
3.3.3 Depressive, ängstliche und somatoforme Symptome 
Wie die bisherigen Ausführungen bereits deutlich gemacht haben, konstituieren 
somatische Beschwerden die allen drei Störungen gemeinsamen Symptome 
(Kellner, 1990; Rush, 1990). Passenderweise zeigten Kroenke und Price (1993) in 
ihrer Untersuchung, dass somatische Symptome wie insbesondere Schlafstörun-
gen, Müdigkeit und Herzklopfen mit einem zumindest doppelt so hohen Risiko 
einhergehen, dass eine depressive, Angst- oder somatoforme Störung besteht. 
Eine Differenzierung der drei Störungsgruppen kann demzufolge auf den ersten 
Blick wenig eindeutig sein.  
 
3.4 Epidemiologie von Komorbidität bei Depression  
Bis zu drei Viertel aller depressiven Störungen weisen eine Lebenszeit-
Komorbidität mit zumindest einer weiteren Störung auf (Kessler et al. 1996). Am 
ausgeprägtesten und gleichzeitig am besten untersucht ist der Zusammenhang 
von depressiven und Angststörungen (u.a. Sartorius et al., 1996; Rodriguez et al., 
2004). Neben dieser häufigen Verbindung wird ebenfalls besonders oft von einem 
Zusammenhang von Depression und somatoformen Störungen (Smith, 1992), 
oder auch einer Dreierkombination mit Angststörungen, berichtet (de Waal et al., 
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2004; Ansseau et al., 2004; Maier & Falkai, 1999). Ähnlich wie bei den Prävalen-
zen der separat untersuchten Störungen (vgl. Kap. 2), weisen Patienten aus der 
Primärversorgung gewöhnlich höhere Komorbiditätsraten auf als Personen aus 
der Allgemeinbevölkerung (Wittchen, 1996 a, b).  
 
Insgesamt zeigen sich erhebliche Unterschiede zwischen den aus den einzelnen 
Untersuchungen berichteten Häufigkeiten zu Komorbidität bei Depression. Hierfür 
sind u.a. die wenig einheitliche Definition sowie Konzeptualisierung von Komorbi-
dität (Wittchen, 1996 b) sowie die Verwendung unterschiedlicher diagnostischer 
Instrumente und Kriterien - hier speziell hinsichtlich der Definition von Depression 
(Major Depression und Dysthymie vs. Major Depression allein) – verantwortlich. 
Des weiteren liegen häufig verschieden lange Untersuchungszeiträume, unter-
schiedlich zusammengesetzte und ungleich große Stichproben sowie unterschied-
liche Selektionsfaktoren innerhalb der untersuchten Population (z.B. Randomisie-
rung vs. Vorauswahl durch den Arzt) (Melartin & Isometsä, 2000) vor. Frances et 
al. (1990) weisen darauf hin, dass in neueren, mit Hilfe von strukturierten Inter-
views durchgeführten Studien, höhere Komorbiditätsraten gefunden wurden. 
 
Die berichteten Zahlen für das lebenszeitliche Vorkommen von Angststörungen 
bei Depressiven in der Allgemeinbevölkerung liegen zwischen 50 und 60%. Er-
gebnissen des National Comorbidity Survey (NCS) zufolge, litten 58% der an der 
Major Depression erkrankten US-Bevölkerung in ihrem Leben zusätzlich an einer 
komorbiden Angststörung (12-Monats-Komorbidität: 51.2%) nach DSM-III-R, mit 
einem entsprechenden Odds Ratio (OR) von 4.2 (OR für 12-Monatskomorbidität: 
5.1) (Kessler et al., 1996). Ähnlich wurde auch in der Replikation des National 
Comorbidity Survey (NCS-R) bei 59.2% bzw. 67.8% (12-Monats-Komorbidität) der 
nach DSM-IV als depressiv diagnostizierten Patienten eine zusätzliche Angststö-
rung diagnostiziert (Kessler et al., 2003).  
Damit wiesen Depressionen, den Daten des National Comorbidity Survey zufolge, 
im Vergleich zu allen anderen untersuchten Erkrankungen die stärkste Verbindung 
mit Angststörungen auf. Unter den Angststörungen wies GAD bei einer Lebens-
zeitkomorbidität von 17.2% (OR = 6.0) und einer 12-Monatskomorbidität von 
15.4% (OR = 8.2) die stärkste Verbindung mit Depression auf. Die Komorbiditäts-
raten für soziale Phobie betrugen 27.1% (OR = 2.9; 20%; OR = 3.3), die für spezi-
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fische Phobien 24.3% (OR = 3.1; 23.7%; OR = 3.7), für Agoraphobien 16.3% (OR 
= 3.4; 12.6%; OR = 4.4) und 9.9% für Panikstörungen (OR = 4.0; 8.6%; OR = 5.0) 
(Kessler et al., 1996). Dysthymien wiesen mit 28.5% (OR = 2.7) mit den sozialen 
Phobien eine ähnlich hohe Lebenszeitkomorbidität auf wie Major Depression 
(Kessler et al., 1998). 
 
Für depressive und somatoforme Störungen wurde im Rahmen der Early Deve-
lopmental Stages of Psychopathology Study (EDSP) an 14-24-jährigen Jugendli-
chen aus der Allgemeinbevölkerung eine 12-Monats-Komorbiditätsrate von 23.5% 
(OR = 2.5) ermittelt. Hierbei wurde auch das undifferenzierte Somatisierungssyn-
drom miteinbezogen (vgl. Kap. 2.3.3) (Wittchen, Lieb et al., 1999).  
 
Komorbidität wurde in verhältnismäßig wenigen Studien in der Primärversorgung 
untersucht (Melartin & Isometsä, 2000). Wittchen, Lieb et al. (1999) berichten von 
der WHO-Primäversorgungsstudie, dass 62% aller depressiven Patienten noch 
zumindest an einer weiteren aktuellen Störung leidet. Sartorius et al. (1996) refe-
rierten aus derselben Studie eine aktuelle Komorbidität von 4.6% für depressive 
(Major Depression und Dysthymie) und Angststörungen (GAD, Panikstörung oder 
Agoraphobie) nach ICD-10. Die Basisraten liegen bei 11.7% für depressive und 
bei 10.5% für Angststörungen. Die Odds Ratio für das gemeinsame Auftreten 
einer aktuellen Depression mit einer Angststörung beträgt 9.3. 
 
Maier und Falkai (1999) berichten ausgewählte 1-Monats-Komorbiditätszahlen aus 
dem WHO-Studienzentrum in Mainz für die Primärversorgung. Dabei ermitteln sie 
die stärkste Beziehung zwischen Depression und GAD (4.8%; OR = 17.0). Ko-
morbidität zwischen Depression und Panikstörungen ist weniger ausgeprägt (OR = 
8.6). Die Komorbidität von Depression und somatoformer Schmerzstörung beträgt 
2.7% (OR = 2.6) und die mit der Somatisierungsstörung 0.7% (OR = 2.8).   
Ebenso konnten Ansseau et al. (2004) eine bemerkenswerte Komorbiditätsrate 
zwischen Angst-, depressiven und somatoformen Störungen, diagnostiziert nach 
DSM-IV, nachweisen. 8.4% der belgischen Primärversorgungspatienten hatten 
alle drei Störungen, 5.6% hatten eine depressive und Angststörung, 4.1% hatten 
eine depressive und somatoforme Störung und 2.8% litten an einer Angst- und 
somatoformen Störung.  
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Während verschiedene Untersuchungen ein Überwiegen komorbider Angst und 
Depression bei Frauen zeigten (Melartin et al., 2004; Merikangas et al., 2003), 
konnten andere Untersuchungen diese Unterschiede nicht nachweisen (Merikan-
gas et al., 1996). Verschiedene Studien demonstrierten, dass Komorbidität in allen 
Altersgruppen ähnlich häufig ist (Angst, 1996; Lenze et al., 2001). Auch beim 
Vergleich komorbider depressiver und rein depressiver Patienten wurden keine 
Unterschiede bezüglich des Alters, des Familienstands, des sozioökonomischen 
Status oder hinsichtlich der Wohngegend gefunden (Merikangas et al., 1996).  
 
Die dargestellten Ausführungen machen deutlich, dass Depression in Zusammen-
hang mit Angst wesentlich häufiger untersucht wurde als die Komorbidität depres-
siver und somatoformer Störungen. Insgesamt besteht jedoch in beiden Bereichen 
noch deutlicher Forschungsbedarf. Aus diesem Grund konnten auch nicht für alle 
Subdiagnosen-Kombinationen, insbesondere das Vorkommen somatoformer Stö-
rungen bei Depressionen, Daten recherchiert (u.a. Smith 1992) und auch nicht 
jeweils aktuelle und lebenszeitliche Komorbiditätsdaten referiert werden. Außer-
dem basieren viele Komorbiditätsstudien noch auf DSM-III-R- Kriterien und es 
existieren nur wenige DSM-IV- Studien (Melartin & Isometsä, 2000; Melartin et al., 
2004).  
Zudem beschränken sich die Darstellungen zur Epidemiologie der Komorbidität 
aufgrund der Fragestellung der vorliegenden Untersuchung an dieser Stelle auf 
die Beschreibung depressiver Patienten mit Angst- und somatoformen Störungen. 
Trotz allem sind auch Doppeldiagnosen innerhalb einer Kategorie häufig, wie z.B. 
Major Depression und Dysthymie (Donaldson et al., 1997) oder z.B. Agoraphobie 
und Panikstörung (Magee et al., 1996). Mehr als ein Drittel der angstgestörten 
Patienten erfüllen in ihrem Leben die Kriterien einer weiteren Angststörung (Witt-
chen et al., 1989).  
Ferner werden umgekehrt ebenfalls hohe Komorbiditätsraten für die Gruppe der 
Angststörungen mit depressiven und somatoformen Störungen (u.a. Wittchen et 
al.,1989; Nisenson et al., 1998) sowie für die Gruppe der somatoformen Störun-
gen mit depressiven und Angststörungen berichtet (u.a. Fink et al., 1999; de Waal 
et al., 2004). Darüber hinaus weisen depressive Störungen ebenfalls häufige Ver-
bindungen mit Störungen des Substanzmissbrauchs (Coyne et al., 1994; Kessler 
et al., 1996), Persönlichkeitsstörungen (Fava et al., 1996), Zwangs- (z.B. Angst, 
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1990), Essstörungen (u.a. Casper, 1990) und körperlichen Erkrankungen auf 
(Lésperance et al., 1996). 
 
3.5 Erklärungsmodelle von Komorbidität bei Depression 
Wenn depressive mit Angst- und somatoformen Störungen auf symptomaler, syn-
dromaler und diagnostischer Ebene überzufällig häufig gemeinsam vorkommen, 
erscheint ihr voneinander unabhängiges Auftreten unwahrscheinlich. Stattdessen 
wird die Vorstellung eines Zusammenhangs zwischen den drei Störungen gestützt 
(Helmchen & Linden, 1986). Kaufman und Charney (2000) gehen davon aus, dass 
eine Erklärung für die hohen Komorbiditätsraten leichter fällt, wenn möglicherwei-
se zugrundeliegende Mechanismen besser verstanden werden, wobei allerdings 
nicht von einer allgemeingültigen Erklärung der hohen Komorbiditätsraten zwi-
schen Depression und Angst- bzw. somatoformen Störungen ausgegangen wer-
den kann (Maier & Falkai, 1999; Brown, Harris et al., 1996). Stattdessen werden in 
der Literatur verschiedene Ursachen- bzw. Interpretations-Modelle von Komorbidi-
tät unterschieden (vgl. Frances et al., 1990; Frances et al., 1992; Wittchen, 1996 
b), die auch teilweise widersprüchlich sind (Wittchen, Beedso et al., 2003). Nach-
dem folglich nicht geklärt ist, welche der Theorien am zutreffendsten ist (Enns et 
al., 2002), gehen Frances et al. (1992) davon aus, dass alle Modelle einen gewis-
sen Beitrag zur Erklärung von Komorbidität leisten. 
Auch hinsichtlich der Erklärungsmodelle von Komorbidität wurde der Zusammen-
hang von Depression und Angst wesentlich häufiger untersucht und der Entwick-
lung von Erklärungsmodellen des gemeinsamen Auftretens von depressiven und 
somatoformen Störungen bisher wenig Aufmerksamkeit gewidmet.  
 
3.5.1 Traditionelles Modell von separaten Syndromen 
Das traditionelle Modell stellt kein eigentliches Erklärungsmodell von Komorbidität 
dar, da es das Vorkommen von mehr als einer Störung bei einer Person negiert. 
Es wird an dieser Stelle der Vollständigkeit halber dennoch kurz erläutert, da es 
sich im weitesten Sinne ebenfalls mit dem Verhältnis verschiedener Störungs-
gruppen zueinander beschäftigt. 
Nach dem traditionellen Modell handelt es sich bei Angst und Depression um 
gesonderte Erkrankungen mit jeweils klar definierten diagnostischen Leitlinien und 
spezifischen Risikofaktoren, präventiven Maßnahmen und Behandlungen (van 
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Praag, 1996). Patienten erhalten gemäß diesem Modell beispielsweise entweder 
die Diagnose einer Depression oder die einer Angststörung. Beide Diagnosen zur 
selben Zeit sind nicht zulässig (Levine et al., 2001). Damit entspricht das traditio-
nelle Modell in seinen Grundsätzen Jasperschen Hierarchiekonzept und ist vom 
Prinzip her dem kategorialen Ansatz verhaftet (vgl. Kap. 3.1 und 3.3).  
Angesichts der bereits in Kapitel 3.1 erläuterten Entwicklungen begannen jedoch 
einige Forscher und Theoretiker, das Modell der diskreten Störungen anzuzweifeln 
(vgl. Kap. 3.1) und nach Faktoren zu suchen, die auf eine gemeinsame Ätiologie 
der untersuchten Störungen hindeuten (Klerman, 1990; Ninan & Berger, 2001).  
 
3.5.2 Modell gemeinsamer ätiologischer Faktoren 
Dieses Modell geht davon aus, dass es einen oder mehrere ursächliche Faktoren 
gibt, die sowohl an der Entstehung depressiver, Angst- als auch somatoformer 
Störungen bzw. deren Komorbidität beteiligt sind. Dabei werden gemeinsame 
genetische, neurobiologische und psychosoziale Ursachen unterschieden (Clonin-
ger et al., 1990). In den dargestellten Studien werden die ätiologischen Faktoren in 
der Regel isoliert betrachtet, an dieser Stelle sei jedoch darauf hingewiesen, dass 
die genannten Faktoren Komorbidität nicht unabhängig voneinander beeinflussen, 
sondern interagieren. Es sind beispielsweise durchaus neurobiologische Faktoren 
der Komorbidität denkbar, die erst durch bestimmte psychosoziale Bedingungen 
aktiviert werden (Monroe, 1990). Maier und Falkai (1999) diskutieren sogar die 
Existenz einer komorbiditätseigenen Ätiologie, bei der es sich nicht um eine Kom-
bination oder Überschneidung ätiologischer Faktoren, sondern um eine eigenen 
ätiologischen Subtyp handelt.  
 
3.5.2.1 Gemeinsame genetische Ursachen 
Weissman (1990) berichtet, dass Kinder von depressiven Patienten im Vergleich 
zu Kindern nicht depressiver oder ängstlicher Eltern einem erhöhten Risiko für 
Depression und Angst und die Kinder von Angst-Patienten ebenfalls einem erhöh-
ten Risiko für beide Störungen ausgesetzt sind. Ähnlich zeigten Leckman et al., 
(1983) ein höheres Risiko für die Entwicklung einer Major Depression oder einer 
Angststörung bei Angehörigen von Patienten mit komorbider Angst- und depressi-
ver Störung als bei Patienten mit reiner Depression.  
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Kendler (1996) fand in seinen Zwillingsstudien die Hypothese gemeinsamer gene-
tischer Faktoren für Depression und GAD bestätigt. Dahingegen waren Umwelt-
faktoren, die zu Depression beitragen, fast gänzlich unabhängig von denen, die an 
GAD beteiligt sind. Ähnliche Ergebnisse in bezug auf den genetischen Einfluss, 
wenn auch weitaus weniger stark ausgeprägt, konnten Kendler et al. (1993) für die 
Phobien nachweisen. Das Risiko für Agoraphobien, komorbid mit Depression 
aufzutreten, wurde darüber fast ausschließlich durch Umweltfaktoren beeinflusst, 
das für soziale und spezifische Phobien zu einem wesentlich geringeren Grad. In 
Bezug auf Panikstörungen betonen Maier et al. (1995), dass die Komorbidität mit 
Depression und Panikstörungen zwar teilweise familiär bedingt ist, der Großteil 
jedoch keine derartigen Ursachen hat.  
Zusammenfassend lässt sich festhalten, dass zwar eine genetische Beziehung 
zwischen depressiven und Angststörungen besteht, diese jedoch, je nach Subdi-
agnose der Angststörungen, unterschiedlich stark ausgeprägt ist. Neben einer 
ausgeprägten Beziehung zu GAD weist Depression deutlich geringere genetische 
Verbindungen zu Panik und den Phobien auf (Kendler et al., 1993). 
 
3.5.2.2 Gemeinsame neurobiologische Ursachen  
Roy-Byrne et al. (1986) sehen in der Dysfunktion der HPA-Achse eine biologische 
Gemeinsamkeit von Angst und Depression. Der Dexamethason-Supressionstest 
ist eine Methode, um die Dysfunktion der HPA-Achse zu messen. Bis zu 50% der 
Patienten mit Major Depression zeigen eine Dysregulation der HPA-Achse und 
zeigen folglich keine Cortisol-Supression nach der Gabe von Dexamethason. 
Nahezu 30% der GAD- und 10% der panikgestörten Patienten zeigen ebenfalls 
eine Non-Supression (Tiller et al., 1988).  
 
Entsprechende Ergebnisse, dass diverse Antidepressiva, wie z.B. SSRI`s, trizykli-
sche Antidepressiva und Monoaminoxidasehemmer, sowohl bei depressiven als 
auch Angststörungen eine Wirkung zeigen, belegten ebenfalls die Hypothese der 
gemeinsamen biologischen Ursachen beider Erkrankungen. Stahl (1997) stellt in 
diesem Zusammenhang die Rolle der veränderten Serotonin-Neurotransmission 
heraus, die - mit einem Serotonin-Überschuss bei Angst und einem Serotonin- 
Mangel bei Depression – sowohl zu Angst als auch zu Depression beitragen kann, 
weshalb auch beide Syndrome mit SSRI`s behandelt werden können (Boerner & 
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Möller, 1999; Nutt, 1997). Umgekehrt berichtet Stahl (1997) auch von einer Wir-
kung von Anxiolytika bei Depression.  
Auch zur Erklärung der Komorbidität von depressiven und somatoformen Störun-
gen existieren entsprechende Theorien, die von gemeinsamen bzw. beiden Stö-
rungen zugrundeliegenden neurobio- (z.B. die Dysregulation des Serotonin-
Metabolismus) und endokrinologischen Prozessen ausgehen (Rief et al., 1992). 
Darüber hinaus wurden auch bei der Behandlung somatoformer Störungen mit 
SSRI`s durchaus positive Effekte erzielt (Fallon, 2004; García-Campayo & Sanz-
Carillo, 2002; Noyes et al., 1998).  
 
3.5.2.3 Gemeinsame psychosoziale Ursachen  
Brown, Harris et al. (1996) untersuchten psychosoziale Faktoren, die gleicherma-
ßen Angst und Depression beeinflussen. Sie konnten zeigen, dass Vernachlässi-
gung und Missbrauch in der Kindheit signifikant positiv mit dem Auftreten von 
Angst und Depression  bzw. deren Komorbidität korreliert ist. Beide Erfahrungen 
zusammen genommen erklärten ca. 50% der Komorbidität. Monroe (1990) weist in 
diesem Zusammenhang auf die Bedeutung von „life-stress“ und seine ursächliche 
Bedeutung für die Komorbidität von Angst und Depression hin. Auch Clark und 
Watson (1991) fanden in einer faktorenanalytischen Untersuchung heraus, dass 
sich die Überschneidungen zwischen Angst und Depression zum Großteil durch 
einen gemeinsamen „Distress“-Faktor erklären lassen. Ähnlich sehen Axelson und 
Birmaher (2001) eine grundlegende „negative Affektivität“ auf der kognitiven Ebe-
ne, indem Information tendenziell eher negativ verarbeitet wird, als gemeinsame 
Ursache der beiden Störungen an.  
 
Eine neuere Studie von Price et al. (2004) verfolgt den noch wenig untersuchten 
Ansatz, dass es sich bei Depression, komorbid mit Angst- und somatoformen 
Störungen, um den Ausdruck unangemessenen kommunikativen Anpassungsver-
haltens, wie z.B. Versöhnungs- oder Unterwerfungsreaktionen, handelt. Weitere 
experimentelle Untersuchungen zu der genannten Hypothese stehen jedoch noch 
aus. Ähnlich erklären kognitiv-behaviorale Theorien Komorbidität depressiver mit 
Angst- oder somatoformen Störungen aus Sicht der Hilflosigkeits- und Hoffnungs-
losigkeitstheorie (Alloy et al., 1990). Eine andere, ebenfalls kognitiv orientierte 
Theorie von Mineka et al. (1998) geht davon aus, dass Angst und Depression 
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gleichermaßen auf einem Bias bei der Verarbeitung emotionsrelevanter Informati-
onen basieren. Während diese sich bei Angstpatienten eher in einer Aufmerksam-
keitsausrichtung auf bedrohliche Informationen äußerte, fokussierten depressive 
Patienten primär negative Emotionen.  
 
3.5.3 Prädispositionales Modell  
Eng verknüpft mit der Suche nach einer gemeinsamen Ätiologie komorbider Stö-
rungen ist die Beobachtung der zeitlichen Reihenfolge, mit der die untersuchten 
Störungen auftreten. Eine zunächst singuläre Störung kann beispielsweise als 
Risikofaktor für das Auftreten einer zweiten Störung dienen (Kessler et al., 1997), 
die möglicherweise anschließend noch eine dritte Störung hervorruft (Wittchen, 
1996 b; Ninan & Berger, 2001).  
Langzeitstudien zur Komorbidität von Angst- und depressiven Störungen zeigen, 
dass Depressionen in der Mehrzahl der Fälle (61.8%) sekundär auftreten, womit 
Angststörungen die Rolle der primären Erkrankungen zukommt (Kessler et al., 
1996). Auch in der Untersuchung von Wittchen et al. (1992) geht das Auftreten der 
Angststörung der Depression in zwei Drittel aller Fälle voran. Sanderson et al., 
(1990) berichten mit dem Überwiegen primärer Depressionen allerdings den um-
gekehrten Befund.   
  
Kessler et al. (1996) konnten in ihrer Untersuchung unterschiedlich lange Zeitab-
stände zwischen dem Erstauftreten von Angststörungen und einer sekundären 
Depressionsdiagnose nachweisen, je nachdem welche Subdiagnose aus der 
Kategorie der Angststörungen gestellt wurde. Während Phobien dem Erstauftreten 
von Depressionen in der Regel um viele Jahre vorangehen sind, Panikstörungen 
mit einem eher schnellen Nachfolgen der Depression verbunden. GAD und De-
pression treten wiederum häufig im selben Jahr auf.  
 
Auch somatoforme Störungen gehen in der Regel dem Auftreten einer depressi-
ven Störung voran (Swartz et al., 1991). Lieb et al. (2000) nennen Zahlen von 62 
bis zu 78% für das Erstauftreten der somatoformen Störungen, je nach Subdiag-
nose. Auch Terre et al. (2003) konnten nachweisen, dass sich bei Frauen mit 
somatischen Beschwerden mit erhöhter Wahrscheinlichkeit später zusätzlich eine 
Depression entwickelt. Umgekehrt berichten Swartz et al. (1991) von Somatisie-
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rungssyndromen als häufige sekundäre Erscheinung nach psychischen Störungen 
wie Angst oder Depression. 
 
Die angeführten Ergebnisse lassen vermuten, dass Angst- und somatoforme Stö-
rungen als Prädisposition bzw. Risikofaktor für die spätere Entwicklung einer de-
pressiven Störung bedeutsam sind. Dabei erhöht eine Angststörung das Risiko für 
eine nachfolgende Depression nach Wittchen, Beesdo et al. (2003) um das Drei-
fache. Insbesondere GAD kann unter den Angststörungen als die bedeutendsten 
Risikofaktoren für die sekundäre Entwicklung einer Depression angesehen werden 
(Roy-Byrne & Katon, 1997). Mineka et al. (1998) stellten sogar die Hypothese auf, 
dass es sich bei GAD lediglich um ein Prodromalstadium für eine nachfolgende 
Depression handele. Wolfersdorf (2000) formuliert es umgangssprachlich: Man 
müsse nur lange genug Angst haben, damit man depressiv werde.  
Welche psychischen und/oder physischen Faktoren genau an der Auslösung einer 
sekundären Störung beteiligt sind, ist bisher nahezu unerforscht und auch nur 
schwer zu untersuchen, da eine isolierte Betrachtung der einzelnen Einflussgrö-
ßen fast unmöglich ist. Grundsätzlich kann, auch unter Berücksichtigung der in 
Kapitel 3.5.2 diskutierten gemeinsamen ätiologischen Faktoren, von komplizierten 
Wechselwirkungen zwischen den verschiedenen Faktoren ausgegangen werden 
(Kellner, 1990; Wittchen, Beedso et al., 2003).  
Von verschiedenen Autoren wurde die Verursachung einer gewissen Vulnerabilität 
durch die primäre Störung diskutiert, um das Nachfolgen der sekundären auf die 
primäre Störung zu erklären (Frances et al., 1992; Maier & Falkai, 1999). Lieb et 
al. (2000) erklären die häufige Nachfolge einer depressiven auf eine Angst- und 
auch somatoforme Störung anhand kognitiver und behavioraler Mechanismen. 
Eine Schmerzstörung kann beispielsweise der Freude an zuvor als angenehm 
erlebten Beschäftigungen entgegenwirken und so u.a. zu einem sozialen Rückzug 
führen. Damit einhergehen kann ein Gefühl der Demoralisierung, eine Verzweif-
lung über das ständige Schmerzempfinden, sowie eine Hilf- und Hoffnungslosig-
keit aufgrund der genannten Bedingungen. Bei den genannten Symptomen han-
delt es sich möglicherweise um erste Symptome einer Depression (vgl. Rief et al., 
1992).  
Von Korff und Simon (1996) gehen von einer reziproken Beziehung zwischen 
psychischen Störungen wie Depression und Angst und körperlichen Beschwerden  
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wie z.B. Schmerz aus. Angst- und Depression bringen häufig somatische Sym-
ptome mit sich und erhöhen zudem das Bewußtsein für diese. Umgekehrt können 
ernste somatische Symptome oder Schmerzen Ängste und dysphorisches Befin-
den auslösen. Um die Komplexität der Beziehung zwischen somatischen und 
psychischen Symptomen zu verdeutlichen, wurde in diesem Zusammenhang von 
verschiedenen Autoren der Begriff der Zirkularität oder des Teufelkreises verwen-
det (Kellner, 1990; vgl. Rief et al., 1992; de Waal et al., 2004).  
 
3.5.4 Komorbidität als Zufallsartefakt 
Komorbiditätsraten werden stark durch die Höhe der Basisraten der jeweiligen 
Störungen in der untersuchten Population beeinflusst (Frances et al., 1990). 
Nachdem depressive, Angst- und somatoforme Störungen sowohl in der Allge-
meinbevölkerung als auch in der Primärversorgung die häufigsten psychischen 
Störungen darstellen (u.a. Ansseau et al., 2004) und die drei Störungsgruppen 
höhere Komorbiditätsraten zeigen, liegt die Vermutung eines zufällig bedingten 
gemeinsamen Vorkommens der Störungen somit nahe (Maier & Falkai, 1999). Die 
Autoren konnten jedoch nachweisen, dass die drei Störungen größere Komorbidi-
täten zeigen, als zufällig zu erwarten wäre (s. auch Kapitel 3.4) und es sich bei 
Komorbidität damit um ein überzufällig häufiges Phänomen handelt. 
 
3.5.5 Definitorische Überschneidungen 
Komorbiditätsraten werden direkt durch die Anzahl der gemeinsamen Symptome 
bzw. Kriterien der untersuchten Störungen beeinflusst (Frances et al., 1992), die 
bereits in Kapitel 3.3 erläutert wurden. Nach Gorman (1997) überlagern sich die 
Symptome von Angst und Depression sogar so häufig, dass Patienten mit nur 
einer Störung eher die Ausnahme als die Regel sind. Klerman (1990) weist in 
diesem Zusammenhang auf den starken Anstieg der Komorbiditätsraten mit der 
extremen Aufsplittung der einzelnen Störungsgruppen in diverse Untergruppen in 
den Klassifikationssystemen (vgl. auch Gorman, 1997). Ähnlich sehen Levine et 
al. (2001) in den definitorischen Überschneidungen der verschiedenen Störungs-




Die Grundannahme dieses Modells geht von einer Zusammenfassung sämtlicher 
depressiver und Angststörungen zu einem komplexen Syndrom aus. Basierend 
auf einer dimensionalen Betrachtungsweise, vergleichbar mit der von Angst et al. 
(1997; Kap. 3.3.1), wird von einem großen Überschneidungsbereich depressiver 
und Angststörungen, einem sog. gemischten Syndrom bzw. MAD, ausgegangen. 
Das gemischte Syndrom liegt in der Mitte des Kontinuums und die reineren For-
men - entweder depressiver oder Angststörungen - an den jeweiligen Enden des 
Kontinuums (vgl. Abb. 3) (Merikangas et al., 2003; Ballenger et al., 2001). Damit 
sind beide Störungen als unterschiedliche Manifestationen desselben zugrunde-
liegenden komplexen Syndroms zu verstehen (siehe auch Levine et al., 2001). Die 
Diagnose „Angst und Depression, gemischt“ stellt in diesem Zusammenhang den 
Versuch dar, die Überschneidung beider Störungen bzw. das gemischte Syndrom 






Abbildung 3: Kontinuum-Modell von Angst und Depression  
  
Insgesamt wurden bisher wenige Versuche unternommen, die dargestellten Mo-
delle zu systematisieren oder miteinander zu kombinieren. Die Versuche, die je-
doch bisher unternommen wurden, haben wesentlich zum Verständnis von Ko-
morbidität beigetragen (Monroe, 1990; Rief et al., 1992). Laut van Praag (1996) ist 
es sogar denkbar, dass für verschiedene Patienten mit ähnlichen psychopatholo-
gischen Manifestationen auch unterschiedliche Interpretationen von Komorbidität 
in Frage kommen. Das Wissen in dieser Hinsicht ist jedoch noch unzureichend 
(Maier & Falkai, 1999; Rief et al., 1992). 




3.6 Konsequenzen von Komorbidität 
Komorbidität ist im Vergleich zu „reinen“ Diagnosen mit einer Vielfalt an negativen 
Konsequenzen verbunden, die primär aus der häufig berichteten augeprägteren 
Psychopathologie komorbider Patienten resultieren (u.a. Kessler et al., 1994; 
Angst, 1997 a; Brown, Schulberg & Shear, 1996). Im Folgenden werden einige 
Untersuchungsergebnisse erläutert, die die negativen Auswirkungen von Komor-
bidität deutlich machen.  
 
Schwere der Erkrankung  
Der Grossteil an Studien berichtet von signifikanten positiven Zusammenhängen 
zwischen Komorbidität und einer erhöhten Schwere der depressiven Erkrankung. 
Dementsprechend konnten Rush et al. (2005) zeigen, dass die Schwere depressi-
ver Symptomatik, gemessen mit der Hamilton Depressionsskala (HRSD; Hamilton, 
1960, 1967) signifikant mit der Anzahl komorbider Störungen ansteigt. So liegt der 
Wert bei einer Störung bei 20.1, bei zwei Störungen bei 21.1 und bei drei bzw. 
mehr als drei Störungen bei 24.3 (p ≤ 0.01). Vergleichbare Ergebnisse wurden für 
Depression und Somatisierung gefunden (Kellner, 1990). 
Gaynes et al. (1999) demonstrieren in ihrer über 12 Monate andauernden Unter-
suchung in der Primärversorgung, dass - gemessen anhand des Gesamtwertes 
des Center for Epidemiologic Studies Depression Scale (CES-D; Radloff, 1977) - 
die Schwere einer rein depressiven Erkrankung 27.5 beträgt, während die Schwe-
re einer Depression komorbid mit einer Angststörung mit 28.8 zwar höher liegt, 
jedoch nur geringfügig.  
Brown, Schulberg und Shear (1996) untersuchten ebenfalls die Schwere der Er-
krankung in Zusammenhang mit komorbider Depression, wobei sie jedoch in der 
komorbiden Gruppe Depression und Panikstörungen und Depression und GAD 
separat untersuchten. Dabei zeigten sich signifikante Unterschiede in den Werten 
der CES-D, des Beck-Depressions-Inventars (BDI; Beck, 1978) und der Hamilton 
Depressionsskala zwischen der Gruppe rein depressiver Patienten und rein de-
pressiver Patienten komorbid mit Panikstörungen, nicht aber zwischen rein de-
pressiven Patienten und Patienten mit GAD. Zudem wurde ein größerer Anteil der 
depressiven Patienten komorbid mit Panikstörungen gegenüber den rein Depres-




Demgegenüber konnten jedoch Couvée et al. (2002) zwischen den HRSD-Werten 
rein Depressiver und Depressiver komorbid mit Angststörungen keine signifikan-
ten Unterschiede feststellen. Dieselben Patienten unterschieden sich aber signifi-
kant auf dem 1%-Nievau hinsichtlich der Schwere ihrer Angstzustands. Beim Ver-
gleich der Gruppen „Reine Depression“ mit der Gruppe depressiver Patienten, die 
an somatischer Komorbidität, worunter auch somatoforme Beschwerden fallen, 
leiden, zeigte sich ebenfalls - gemessen mittels HRSD - kein signifikanter Unter-
schied in den Depressionswerten.  
 
Erkrankungsdauer  
Zudem zeigten Patienten, die an komorbiden Störungen leiden, eine längere Er-
krankungsdauer als Patienten mit einer depressiven oder Angststörung allein 
(Rush et al., 2005). Das Risiko für eine Depression mit komorbider Störung auch 
über den Untersuchungszeitraum zu persistieren, war in der Untersuchung von 
Gaynes et al. (1999) gegenüber einer reinen Depression um 44% erhöht. Witt-
chen, Beesdo et al. (2003) konnten zeigen, dass rein Depressive mit 23 Wochen 
eine wesentlich kürzere Erkrankungsdauer aufwiesen als Patienten, die an ko-
morbider Depression und Angst bzw. sozialer Phobie litten, die durchschnittlich 60 
Wochen erkrankt waren. Außerdem erleiden Patienten mit komorbider Depression 
durchschnittlich mehr depressive Episoden als Patienten mit reiner Depression 
(Merikangas et al., 2003). Dementsprechend ermittelten Wittchen, Beesdo et al. 
(2003) 2.8 versus 4.4 depressive Episoden im Vergleich reiner und komorbider 




Pini et al. (1999) legten dar, dass der Behandlungserfolg bei Komorbidität schwe-
rer erreichbar ist. Gemessen am Ausmaß ihrer Psychopathologie zeigten Patien-
ten mit komorbider Angst- (GAD) und Depressionsdiagnose innerhalb eines Jah-
res im Vergleich zu den Einzeldiagnosen mit keiner einzigen vollen Remission und 
der höchsten Rate an negativem Outcome (25%) die geringste Besserungsrate 
(Outcome). Als eine mögliche Erklärung für ihre vergleichsweise schlechteren 
Besserungs- bzw. Outcomeraten komorbider Patienten dient ihre schlechtere 
Ansprache auf eine Therapie und ihre erhöhten Interventions-Abbruchraten im 
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Vergleich zu Patienten mit nur einer Störung (Brown, Schulberg, Madonia et al., 
1996). Infolgedessen gestalten sich Behandlungen im Fall von Komorbidität im 
allgemeinen komplizierter und vielschichtiger.  
 
Psychosoziale und berufliche Einschränkungen  
Auch das Ausmaß psychosozialer und funktionaler bzw. beruflicher Einschrän-
kungen ist bei Komorbidität gegenüber singulären Erkrankungen erhöht (de Waal 
et al., 2004; Angst, 1997 a; Brown, Schulberg & Shear, 1996; Lim et al., 2000; 
Ormel, et al., 1994). Während sich komorbide Patienten zu 60% psychosozial 
beeinträchtigt fühlten, gaben rein depressive Patienten Einschränkungen von 
durchschnittlich 47% und angstgestörte Patienten von 19% an (Wittchen & Essau, 
1993). Gemessen in Tagen pro Jahr ermittelten Gaynes et al. (1999) durchschnitt-
lich 55 versus 20 mit Einschränkungen verbrachte Tage im Vergleich von depres-
siven Patienten mit komorbiden bzw. Einzel-Diagnosen. Dabei war ein “einge-
schränkter Tag“ definiert als einer, den der Patient aufgrund von Krankheit teilwei-
se oder ganz im Bett verbrachte oder seinen üblichen Aktivitäten nicht nachgehen 
konnte, da er sich krank fühlte. Auch Wittchen, Nelson et al. (1998) berichten, 
dass 60.5% der komorbiden Patienten gegenüber 34.6% der Patienten mit einer 
einzelnen Diagnose aufgrund psychischer Probleme mindestens einen Tag im 
letzten Monat nicht in der Lage waren, zur Arbeit oder Schule zu gehen oder den 
Haushalt zu machen. Ormel et al. (1994) konnten in diesem Zusammenhang e-
benfalls zeigen, dass die Odds Ratios in bezug auf berufliche Einschränkungen 
bei komorbiden Patienten gegenüber gesunden Menschen um das achtfache und 
gegenüber Patienten mit einer Störung um das zweifache erhöht sind. Auch Lim et 
al. (2000) demonstrierten anhand einer linearen Regressionsgleichung, dass die 
Erwartung eines kompletten Arbeitsausfalls um vier Tage gegenüber reiner De-
pression erhöht ist und die Zahl eingeschränkter Tage von 2.9 bei reiner Depres-
sion auf 5.5 bei Depression und Angst ansteigt. Damit erweist sich komorbide 





Nutzung des Gesundheitssystems 
Insgesamt impliziert die vermehrte Inanspruchnahme des Gesundheitssystems 
durch Patienten mit komorbiden Störungen eine enorme Erhöhung der ökonomi-
schen Kosten und somit eine erhöhte Belastung für das Gesundheitssystem (Lu-
ber et al., 2000): Patienten mit komorbiden psychiatrischen Diagnosen suchen 
öfter aufgrund psychischer Probleme einen Allgemeinarzt, Psychologen oder Psy-
chiater auf (Gaynes et al., 1999), benötigen eine komplexere Therapie (Angst, 
1993) und werden öfter behandelt als Patienten mit Einzeldiagnosen (Merikangas 
et al., 1996; Sartorius et al., 1996). So nahmen mehr als 50% der Patienten mit 
komorbider Depression und Angststörung innerhalb der letzten drei Jahre psycho-
logische oder psychiatrische Hilfe in Anspruch – im Vergleich zu 35% und 14% der 
Patienten mit purer Depression oder Angst (Wittchen & Essau, 1993). Zimmerman 
et al. (1994) schildern ebenfalls signifikante Unterschiede von rein Depressiven 
(44.4%) und komorbid Depressiven (70.4%) beim Vergleich der Prozentzahlen für 
vier oder mehr Arztbesuche im vergangenen Jahr. Auch stationäre Aufnahmen 
sind häufiger bei komorbiden Patienten gegenüber Patienten mit einer einzelnen 
Diagnose zu verzeichnen (OR = 2.5) (Kessler al., 1998).   
 
Suizidversuche 
Überdies ist proportional zur Anzahl der Diagnosen ein Anstieg der Suizidversu-
che zu verzeichnen, wie Angst (1993) in seiner Untersuchung zu depressiven, 
Angst- und Zwangsstörungen zeigen konnte (vgl. Abb. 4). 50% der Personen mit 
vier Diagnosen gegenüber 10% der Personen mit einer Diagnose begingen zu-
mindest einen Suizidversuch. Bezüglich der Kombination von depressiven und 
Angststörungen konnte Angst (1996) zeigen, dass 5.8% der Personen mit reiner 
Depression gegenüber 27.3% der komorbiden Patienten einen Suizidversuch 
unternahmen. Wittchen, Beesdo et al. (2003) ermittelten in ihrer Untersuchung 3 
versus 6 Suizidversuche im Vergleich reiner und komorbider Depression. Rudd et 
al. (1993) zufolge litten Patienten mit komorbider Depression und Panikstörung am 
stärksten unter Suizidgedanken, zeigten jedoch im Vergleich zu Depression ko-
morbid mit Phobien wesentlich weniger Suizidversuche. Diese Gruppe zeigte mit 
einem Odds Ratio von 3 die höchste Rate an Suizidversuchen unter den depressi-
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Abbildung 4: Anzahl der Diagnosen und Suizidversuche 
 
Die Ausführungen zu Kapitel 3 haben gezeigt, dass es sich bei Komorbidität um 
ein äußerst komplexes Konzept handelt. Vor der Einführung des sog. Komorbidi-
tätsprinzips existierte die Vorstellung von Störungen als übereinanderliegenden 
Schichten. Diese wurde jedoch durch ein Modell abgrenzbarer, nebeneinanderlie-
gender Störungskategorien ersetzt und es wurden mit DSM-III und ICD-10 explizi-
te deskriptive und operationalisierte Kriterien eingeführt. Es existieren verschiede-
ne Definitionen von Komorbidität, die unterschiedliche Aspekte des Phänomens 
betonen. Die vorliegende Arbeit geht von Komorbidität als dem Vorliegen von 
mehr als einer spezifischen diagnostizierbaren Störung bei einer Person in einem 
definierten Zeitraum aus (Burke et al., 1990), die von Wittchen (1996 b) als die 
treffendste der verschiedenen Definitionen angesehen wird. Insbesondere bei 
depressiven, Angst- und somatoformen Störungen liegen deutliche Symptomüber-
schneidungen, jedoch auch jeweils separate Symptome, vor, die bei ihrer (Diffe-
rential-) Diagnose zu beachten sind. Dass Komorbidität sowohl bei depressiven 
Störungen in der Allgemeinbevölkerung und der Primärversorgung überzufällig 
häufig ist, wurde in einer Reihe epidemiologischer Studien nachgewiesen. Ange-
sichts der Häufigkeit komorbider Störungen wurden verschiedene Erklärungsmo-
delle entwickelt, die Komorbidität u.a. durch gemeinsame genetische, neurobiolo-
gische und psychosoziale Ursachen begründet sehen oder Angst- oder somato-
forme Störungen als Vorläuferbedingungen für die Entstehung einer Depression 
ansehen. Im Vergleich zu singulären Erkrankungen ist Komorbidität mit einer Viel-
zahl an negativen Konsequenzen verknüpft. Betroffene Patienten sind in der Re-
gel schwerer und länger erkrankt, zeigen ein schlechteres Therapieoutcome, er-
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leiden mehr psychosoziale und berufliche Einschränkungen und unternehmen 
mehr Suizidversuche. Als Folge der von Komorbidität ausgehenden, erhöhten 
Belastungen, suchen die Betroffenen auch häufiger Hilfe im Bereich der Primär-
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4 Komorbidität in der Primärversorgung 
Nach einer Definition des Begriffs der Primärversorgung sowie der Nutzung dieses 
Bereichs durch psychisch erkrankte Patienten wird die Erkennung von Komorbidi-
tät sowie ihre Bedeutung für den weiteren Erkrankungs- bzw. Genesungsverlauf in 
dem folgenden Kapitel beschrieben. Zudem werden Gründe für die Nicht-
Erkennung komorbider Störungen erläutert. Abschließend wird die Möglichkeit des 
Screening als eine Möglichkeit zur Erhöhung von Erkennungsraten psychischer 
Störungen definiert, die Verfügbarkeit verschiedener Instrumente dargestellt und 
schlussendlich die Vor- und Nachteile von Screeningmassnahmen diskutiert.  
 
4.1 Definition von Primärversorgung 
Die Bezeichnung Primärversorgung ist definiert als die Bereitstellung von leicht 
erreichbaren ersten Anlaufstellen für den Großteil körperlicher oder seelischer 
Beschwerden (de Haller et al., 2003). In der Regel wird sie von Allgemeinmedizi-
nern bzw. Hausärzten geleistet. Zu den Hausärzten werden – je nach ihrer Funkti-
on – auch Praktische Ärzte und Internisten gezählt (Winter et al., 2000). Die All-
gemeinmedizin stellt ein eigenständiges klinisches Spezialgebiet dar, das den 
Dreh- und Angelpunkt des Gesundheitswesens bildet. Die Aufgabe des Allge-
meinmediziners ist definiert als Hilfe des Patienten unter Berücksichtigung seiner 
Person, seines familiären, sozialen, beruflichen und kulturellen Umfelds bei der 
Bewältigung von akuten, chronischen, möglicherweise komorbid vorliegenden 
Krankheiten durch die Leistung von Diagnostik, Therapie und Prävention. Er stellt 
die Basisversorgung sicher und entscheidet nötigenfalls über eine Überweisung 
an entsprechende Fachgebiete und Institutionen sowie die Rückübernahme von 
Patienten nach spezialmedizinischer Intervention (de Haller et al., 2003; Zintl-
Wiegand & Cooper, 1979). Dem Hausarzt kommt somit als erste Anlaufstelle im 
gesundheitlichen Versorgungssystem eine Schlüsselrolle als sog. „Gatekeeper“, 
auch als Torwächterfunktion bezeichnet, zu. In diesem Rahmen stellt er die Wei-
chen hinsichtlich Diagnostik, Behandlung, einer möglichen Überweisung und somit 
auch für den weiteren Erkrankungs- und Heilungsverlauf (Wittchen, 2000; Linden, 
1999; Wittchen & Pittrow, 2002). Häufig werden Hausärzte in diesem Rahmen 
auch mit psychischen Störungen konfrontiert (u.a. Lecrubier & Üstün, 1998).  
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4.2 Psychische Erkrankungen in der Primärversorgung 
Die primärmedizinische Diagnostik und Therapie psychischer Störungen stellt 
einen bedeutsamen und quantitativ sogar den größten Versorgungsbereich für 
psychisch erkrankte Patienten dar (de Waal et al., 2004; von Korff et al., 1987). 
Von den ca. 90% der Bevölkerung, die sich in hausärztlicher Behandlung befinden 
(Linden et al., 1996), leidet ca. jeder vierte Patient an einer behandlungsbedürfti-
gen psychischen Erkrankung (vgl. Lecrubier & Üstün, 1998; Goldberg & Lecrubier. 
1995; Sartorius et al., 1996). Auch unter den Konsultationsgründen für einen Be-
such beim Allgemeinarzt stehen die psychiatrischen Erkrankungen in Deutschland 
an 7. Stelle und in Europa insgesamt an 5. Stelle (Linden et al., 1996). Darunter 
sind depressive Angst- und somatoforme Störungen  als häufigste psychische 
Erkrankungen in der Primärversorgung anzutreffen (vgl. de Waal et al., 2004; 
Sartorius et al., 1996), gefolgt von Abhängigkeitserkrankungen und im höheren 
Lebensalter Demenzerkrankungen (Goldberg & Lebrubier, 1995; Linden, 2002).  
Bezogen auf die Patientengruppe Depressiver zeigen Lépine et al., (1997) in einer 
Untersuchung über mehrere europäische Länder (Belgien, Frankreich, Deutsch-
land, Niederlande, Spanien, Grossbritannien) hinweg, dass für 50.6% (Deutsch-
land 41.4%) der depressiven Patienten der Hausarzt und nur in 8-9% der Fälle ein 
Psychologe oder Psychiater (Deutschland 9.9%/ 6%) als erste Anlaufstelle dient. 
Auch darüber hinaus befindet sich die Mehrzahl der von Depression betroffenen 
Patienten in hausärztlicher Behandlung (Hegerl, 2000).  
Im Zusammenhang mit depressiven Patienten sehen sich Hausärzte häufig mit 
dem Problem der Komorbidität bei Depression konfrontiert (Linden, 1999; Henkel 
et al., 2001; Maier et al., 1996; Mariush, 2000). Wie bereits in Kapitel 3.4 berichtet 
wurde, findet sich bei über der Hälfte der depressiven Patienten eine Kombination 
mit Angst- oder somatoformen Störungen als Ausdruck einer psychiatrischen 
Komorbidität (Wittchen & Essau, 1993; Gaynes et al., 1999; Henkel et al., 2001). 
Darüber hinaus wird die Wahrscheinlichkeit für das Aufsuchen eines Allgemeinarz-
tes durch das Vorliegen komorbider Störungen erhöht (Gaynes et al., 1999; Witt-
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4.3 Erkennung von Komorbidität  
Den defizitären Erkennungs- und Diagnoseraten depressiver Erkrankungen wurde 
in der Primärversorgung verhältnismäßig viel Aufmerksamkeit gewidmet (u.a. 
Maruish, 2000; Wittchen, Winter et al., 2000; Goldberg et al., 1988), da hierin ein 
wesentliches Hindernis ihrer angemessenen Versorgung besteht (Rush, 1990; 
Williams et al., 1999). Entsprechende Angaben zu ihren Erkennungsraten reichen 
von 65% (Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003) über 54% (Wittchen, Winter et al., 
2000) bis hin zu 28% (Coyne et al., 1995). Dabei waren die Erkennungsraten 
depressiver Störungen um so höher, je schwerer die depressive Erkrankung war 
(73.3% für schwere Depression vs. 18.4% leichte Depression). 
Es werden jedoch nicht nur depressive Störungen in den allgemeinärztlichen Pra-
xen häufig unterdiagnostiziert, sondern auch komorbid vorliegende Störungen oft 
übersehen (Smith, 1992; Ballenger, 1998; Lecrubier & Üstün, 1998). Die meisten 
Untersuchungen berichten jedoch von einer Erhöhung der Erkennungsraten für 
Depression durch eine komorbid vorliegende Störung, einem Zusammenhang 
zwischen der Phänomenologie der Erkrankungen und ihrer Erkennung oder von 
allgemein absinkenden Erkennungsraten mit dem Ansteigen der Diagnoseanzahl. 
Der speziellen Erforschung der Erkennungsraten komorbid zu Depression vorlie-
gender Erkrankungen wie Angst- und somatoformen Störungen kam dahingegen 
bisher wenig Aufmerksamkeit zu (Hirschfeld, 2001).  
 
Erhöhung der Erkennungsrate von Depression durch eine komorbide Stö-
rung 
In zahlreichen Untersuchungen führte Komorbidität zu einer vermehrten Erken-
nung, dass ein Patient überhaupt an einer psychischen bzw. depressiven Störung 
leidet. Sartorius et al. (1996) ermittelten beispielsweise ein Odds Ratio von jeweils 
1.7 für die Erhöhung der Erkennenswahrscheinlichkeit depressiver Störungen in 
Zusammenhang mit Neurasthenie, Somatisierungsstörung, Hypochondrie oder 
Dysthymie sowie einer Angststörung. Auch Lecrubier und Weiller (1997) berichten 
von ihrer Untersuchung an 2096 Primärversorgungspatienten in Paris, dass Ko-
morbidität zwischen Depression und Angst die Erkennensrate psychischer Erkran-
kungen an sich erhöht. Während bei 76% der Patienten mit Depression und sozia-
ler Phobie eine psychische Störung erkannt wurde - davon jedoch nur bei 11% 
eine Angststörung - wurden unter den Patienten mit „reiner“ sozialer Phobie nur 
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46% als psychische Störung diagnostiziert, 40% jedoch als Angststörung. Die 
höhere Erkennungsrate der Angststörungen in der Gruppe mit „reiner“ sozialer 
Phobie gegenüber der Rate in der komorbiden Gruppe wurde von den Autoren als 
Priorisierung depressiver Symptome durch die Allgemeinärzte interpretiert. Über-
einstimmend konnten auch Coyne et al. (1995) zeigen, dass das Vorliegen einer 
aktuellen Angststörung die Wahrscheinlichkeit für die Erkennung einer Depression 
erhöht. Während ohne eine komorbide Angststörung nur 21.1% der depressiven 
Störungen erkannt werden, erhöht sich die Rate auf 51.5% bei zusätzlichem Vor-
liegen einer komorbiden Angststörung. 
 
Phänomenologie der komorbiden Erkrankungen und Erkennungsrate  
In bezug auf die Erhöhung der Erkennungsrate depressiver Störungen durch eine 
komorbide Störung zeigte Allgaier (2005) in ihrer Untersuchung zunächst ähnliche 
Ergebnisse. Für die hausärztlichen Erkennungsraten depressiver Störungen bei 
zusätzlichem Vorliegen einer komorbiden Angst- oder somatoformen Störung 
konnte sie einen Anstieg von 65.2% bei „reiner“ Depression auf Erkennungsraten 
von 80.0% bzw. 75.0% verzeichnen. Bezog sie jedoch auch die Untergruppe der 
Patienten in die Untersuchung mit ein, die Komorbiditäten in beiden Diagnose-
klassen aufwiesen, wurde diese erstaunlicherweise nur zu 69.2% vom behandeln-
den Arzt als depressiv diagnostiziert. Dieses Ergebnis widerspricht der Annahme, 
dass Komorbidität im Sinne einer gravierenden Beeinträchtigung der betroffenen 
Patienten bzw. eines höheren Schweregrades das Erkennen einer Depression 
generell erleichtert. Ähnlich berichten auch Wittchen, Winter et al. (2000) von 
Komorbidität bei Depression als einer möglichen Ursache für das diagnostische 
Defizit depressiver Erkrankungen selbst aufgrund der Präsentation einer sehr 
komplexen und heterogenen Psychopathologie (vgl. Schwenk et al., 1998; 
Ofstead et al., 2000). Dafür, dass nicht zwingend die Schwere der Erkrankung, 
sondern ebenfalls die Phänomenologie der psychischen Störungen für ihre Erken-
nung entscheidend ist, sprechen auch Untersuchungen von Pini et al. (1999). 
Auch in ihrer Studie erhöht sich die Erkennensrate psychischer Erkrankungen von 
75.8% für depressive Störungen und 67.3% bei Angststörungen auf 84.6% (OR = 
5.4) bei komorbider Angst und Depression. Insgesamt war die Erkennungsrate für 
eine psychische Störung bei Komorbidität zwischen Angst und Depression jedoch 
höher als für Komorbidität allgemein (72.7%), was die vermehrte Bedeutung des 
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symptomalen Erscheinungsbildes von Erkrankungen für ihre Erkennung im Ver-
gleich zu ihrer Schwere verdeutlicht.  
 
Sinkende Erkennungswahrscheinlichkeit für die zweite Diagnose 
Auch wenn die dargestellten Ergebnisse deutlich machen, dass das gleichzeitige 
Vorliegen von zwei psychischen Erkrankungen die Erkennung einer unter diesen 
bzw. der depressiven Störung erleichterten kann, sinkt die Erkennungswahr-
scheinlichkeit für die jeweils zusätzlich vorliegenden Störungen jedoch proportio-
nal zu ihrer Anzahl. So lag die Übereinstimmung zwischen Arzt- und Screeningdi-
agnose in bezug auf die Diagnosestellung einer psychischen Erkrankung bei 
48.1%, während die Werte in bezug auf Komorbidität von zwei Diagnosen mit 
30.3% und 21.7% bei mehr als zwei Diagnosen in der Depressionsstudie von 
Wittchen, Winter et al. (2000) deutlich niedriger liegen. Auch Zimmerman und 
Mattia (1999) konnten eine mit der Anzahl der Diagnosen sinkende Erkennungsra-
te komorbider Störungen zeigen: So wurden von den Ärzten nur 33.6% der Patien-
ten mit zwei oder mehr Diagnosen gegenüber 51.6% der mit dem strukturierten 
Interview identifizierten Patienten diagnostiziert (OR = 2.1). Bei drei oder mehr 
Störungen beträgt die Diskrepanz 25.2% vs. 6.4% (OR = 4.9) und bei vier oder 
mehr Störungen 11.45 vs. 0.8% (OR = 16.0). Darunter waren Angst- und somato-
forme Störungen die am häufigsten nicht erkannten Achse I-Störungen, während 
Major Depression nicht unterdiagnostiziert wurde. Trotz der genannten genannten 
Schwierigkeiten, die sich in Zusammenhang mit der Erkennung psychischer Stö-
rungen ergeben, kommt ihrer Diagnose wesentliche Bedeutung zu, die im folgen-
den näher erläutert wird.  
 
4.4 Bedeutung der Erkennung von Komorbidität  
Grundsätzlich bildet die Diagnose psychischer sowie komorbider Störungen den 
Schlüssel für die Auswahl einer angemessenen Behandlungsmethode und ist 
darüber hinaus hinsichtlich Verlauf und Prognose bedeutsam (Rush, 1990; Linden, 
et al., 1996; Wittchen & Pittrow, 2002; Melartin & Isometsä, 2000, de Waal et al., 
2004; Depression Guideline Panel, 1993). Gleichzeitig gelten Ko- und Multimorbi-
dität als komplizierende Begleitfaktoren einer Depressionsbehandlung (Henkel et 
al., 2001). Aus diesem Grund benötigen Patienten mit komorbid zur Depression 
vorliegenden Erkrankungen oft eine längere, intensivere und multimodale Thera-
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pie (Enns et al., 2002). Umso früher dabei komorbid vorliegende Störungen er-
kannt und bei der Behandlungsindikation berücksichtigt werden, desto besser ist 
der Langzeitverlauf der Erkrankung und desto geringer sind die negativen Krank-
heitsfolgen wie z.B. eine längere Erkrankungsdauer oder Chronizität (vgl. Kap. 
3.6) (Leon et al., 1999). Zudem wird die Behandlungsindikation wesentlich da-
durch beeinflusst, ob eine und wenn, welche der komorbiden Störungen zuerst 
auftrat, was sich differentialdiagnostisch als oft nicht unproblematisch erweist 
(Montana, 1994). Ferner verbessert die Berücksichtigung komorbider Symptome 
im Verlaufe der Behandlung die Compliance und verringert die Wahrscheinlichkeit 
eines vorzeitigen Therapieabbruchs (Gorman, 1997).  
 
Umgekehrt ziehen die Nicht-Erkennung komorbider Störungen sowie nur unge-
naue Unterscheidungen zwischen verschiedenen Störungsbildern häufig die unnö-
tige Durchführung von Untersuchungen bzw. Tests und suboptimale, länger an-
dauernde Behandlungen nach sich (Roy-Byrne, 1996). Resultierende Folgen sind 
eine vermehrte Nutzung des Gesundheitssystems (Ormel & Tiemens, 1997; Üstün 
& Sartorius, 1995; Melartin & Isometsä, 2000) sowie erhöhte direkte und indirekte 
Krankheitskosten (Regier et al., 1988; Roy-Byrne, 1996).  
 
Neben den genannten Gründen unterstreicht die bereits in Kapitel 3.6 dargestellte 
wesentlich größere Gesamtbelastung komorbider Depression im Vergleich zu 
einzelnen Störungen die Dringlichkeit ihrer vermehrten Erkennung und Behand-
lung in der Primärversorgung (Wittchen, Lieb et al., 1999; Lecrubier, 2001; Lépine 
et al., 1997). Der Allgemeinarzt ist aufgrund seiner unter Punkt 4.1 definierten 
Funktion jedoch häufig der einzige, der die Möglichkeit hat, diese Störungen zu 
erkennen (Zintl-Wiegand & Cooper, 1979; Ofstead et al., 2000). Trotzdem stehen 
der hausärztlichen Erkennung psychischer Störungen eine Vielzahl von Gründen 
entgegen.  
 
4.5 Gründe für die Nicht-Erkennung 
Im wesentlichen lassen sich die Gründe für die mangelnden Erkennensraten ko-
morbider Störungen der Seite des Arztes oder des Patienten sowie der für die 
Primärversorgung typischen Untersuchungssituation zuordnen. Diese sind jedoch 
eng miteinander verknüpft (vgl. Tylee, 1999; Hahn et al., 2000).  
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Patientenbezogene Faktoren 
Der häufigste Grund für die Unter- bzw- Fehldiagnostik zunächst depressiver und - 
damit verknüpft - komorbid vorliegender Störungen im hausärztlichen Setting be-
steht in der vorrangigen Präsentation somatischer Symptome und Schmerzen 
(Rush, 1990; Brody et al., 1995; Stahl, 1993; Wittchen, Lieb et al., 1999). Entspre-
chend berichten Winter et al. (2000), dass als primäre Anlässe für den Arztbesuch 
körperliche Beschwerden oder Krankheiten (58.1%) sowie Schmerzen (24.9%) 
dominieren, gefolgt von Schlafproblemen (10.1%), Niedergeschlagenheit und 
depressiven Beschwerden (6.5%), Angstproblemen mit 3.7% und anderen seeli-
schen Problemen mit 3.7%. Eine häufige Ursache für die Betonung körperlicher 
Symptome bis hin zu einer Negierung psychischer Beschwerden sind Schamge-
fühle und Stigmatisierungsängste auf Seiten des Patienten (Maruish, 2000; Henkel 
et al., 2001; Rush, 1990; Roy-Byrne, 1996; Kirmayer et al., 1993). Je offener ein 
Patient in der Sprechstunde jedoch über psychische Probleme wie Niederge-
schlagenheit, Traurigkeit etc. klagt, desto besser ist die Erkennensrate (vgl. Witt-
chen, Winter et al. 2000). Auch Kirmayer et al. (1993) konnten eine Verringerung 
der Erkennensraten von Angst und Depression von 77% auf 22% im Vergleich von 
Patienten, die als Primärsymptome psychische Symptome nannten zu Patienten, 
die vorrangig somatische Symptome präsentierten, demonstrieren.  
 
Das Vorliegen komorbider Beschwerden hat einen wesentlichen Einfluss auf die 
Präsentation und damit die Erkennung einzelner psychischer Störungen (Wittchen, 
Lieb et al., 1999). Im Falle einer Komorbidität sehen sich die Ärzte in der Regel mit 
der Darbietung eines komplexen Störungsbilds mit verschiedenartigen psychopa-
thologischen Auffälligkeiten konfrontiert und spontane Klagen des Patienten sind 
oft extrem diffus, womit die diagnostische Beurteilungssicherheit des Arztes ab-
sinkt (Terre et al., 2003; Wittchen, Winter et al., 2000). Viele Patienten mit einer 
Somatisierungsstörung suchen beispielsweise aufgrund depressiver Symptome 
einen Hausarzt auf (Sack et al., 1998; Swartz et al, 1986) oder eine Depression 
kann durch somatoforme und ängstliche Symptome maskiert werden (Lyness et 
al., 1999; Tylee, 1999). Zusätzlich können körperliche Symptome neben den direk-
ten psychischen Symptomen das Krankheitsbild derart bestimmen, dass es für 
den Allgemeinarzt schwierig ist, die tatsächlich zugrundeliegenden Störungen zu 
erkennen (Kellner, 1990; Lyness et al., 1999; Rush, 1990). Damit sind sowohl das  
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diagnostische Defizit komorbider Erkrankungen bzw. ihrer Differentialdiagnose als 
auch das Problem der häufig wenig konkreten Patientenbeschwerden eng mit der 
Symptomüberlappung depressiver, somatoformer und Angststörungen verknüpft 
(vgl. Kap. 3.3.) (Lydiard, 1991). Neben der mehr oder weniger differenzierten Dar-
stellung und Verbalisierung seiner Beschwerden durch den Patienten kommt je-
doch auch den Eigenschaften des Arztes im Rahmen der Erkennung von Komor-
bidität bei Depression einige Bedeutung zu (Tylee, 1999). 
 
Arztbezogene Faktoren 
Auf Seiten der Allgemeinärzte tragen ein teilweise defizitäres psychiatrisches 
Fachwissen sowie ein Mangel an der Verfügbarkeit adäquater Gesprächstechni-
ken zu einer Unterdiagnostik von Komorbidität bei (Hahn et al., 2000; Goldberg, 
1999). Insgesamt sind die Kenntnisse der Allgemeinärzte zur Erkrankungsgruppe 
der Depressionen jedoch oft umfangreicher als zu anderen psychiatrischen Stö-
rungsbildern, weshalb diese auch öfter diagnostiziert werden, die grundsätzliche 
Erkennung einer psychischen Störung vorrausgesetzt (Sartorius et al., 1996; Pini 
et al., 1999). Als eine weitere Ursache für die damit oft einhergehende Vernach-
lässigung komorbider Angststörungen beschreibt Stahl (1993) eine häufige Trivia-
lisierung von Angst in der Primärversorgung – insbesondere neben einer schwe-
ren Erkrankung wie Depression. Damit stellt Komorbidität mit Depression einen 
der Hauptgründe dar, warum Angststörungen nicht erkannt und behandelt werden 
(Hirschfeld, 2001). Laut Stahl (1993) wird Angst ebenfalls oft, und hier besonders 
häufig GAD, mit allgemeinen Lebensfragen und alltäglichen Problem verwechselt, 
die eine Behandlung nicht für nötig erscheinen lassen, oder aber auf körperliche 
Ursachen zurückgeführt. Dies war besonders häufig bei Panikstörungen der Fall. 
Zudem werden komorbide Patienten von Allgemeinärzten als „problematisch“, 
schwer einzuschätzen und als noch schwerer zu behandeln angesehen als psy-
chisch gestörte Patienten an sich (McCabe & Holmwood, 2001).  
 
Darüber hinaus werden die sehr spezifischen Kriterien der Klassifikationssysteme 
ICD-10 und DSM-IV, die zwar grundsätzlich die Reliabilität und Validität der Diag-
nosen erhöhen, aus verschiedenen Gründen nur selten in der Primärversorgung 
verwendet. Die einzelnen Kriterien sind schwer zu behalten, Allgemeinärzte sehen 
die Klassifikationssysteme oft als zu komplex an oder sie vertreten die Meinung, 
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dass die Vielzahl der in der Primärversorgung häufig vorkommenden milden oder 
gemischten Störungsbilder dort nur unzureichend erfasst werden. Diesem Prob-
lem wurde sowohl von der World Health Organisation als auch von der American 
Psychiatric Assocoation mit der Erstellung von ICD- bzw. DSM- Primärversor-
gungsversionen begegnet (Ormel & Tiemens, 1997).  
Dennoch besteht die Aufgabe des Allgemeinarztes nicht primär darin, psychische 
Störungen abzuklären, sondern das Gesamtspektrum aller Erkrankungen zu be-
denken, während er mit einem breiten Range körperlicher, seelischer und sozialer 
Symptome konfrontiert wird (Linden, 1999; Paykel & Priest, 1992). Häufig werden 
Angst und Depression nur als Ausschlussdiagnosen betrachtet und dementspre-
chend spät in Betracht gezogen (Ellen et al., 1998). Oder die diagnostische Arbeit 
wird nach Stellung einer Diagnose entsprechend der Initialbeschwerden beendet, 
wodurch die Diagnose unvollständig bleibt (Hirschfeld, 2001). Wie Sartorius et al. 
(1996) berichten, handelt es sich um die „bevorzugte“ Diagnose in der Regel um 
die der Depression. Werden dennoch mehrere Störungen erkannt (vgl. die Erhö-
hung der Erkennenswahrscheinlichkeit durch Komorbidität Kap. 4.3) stellt sich 
anschließend die Frage nach der primären Diagnose, an die sich auch die Be-
handlung anschließt, was ebenfalls häufig problematisch für Allgemeinärzte er-
scheint (Pini et al., 1997).  
 
Allgemeine Untersuchungssituation  
Zu der Aufteilung der Gründe für die Nicht-Erkennung von Komorbidität in arzt- 
und patientenbezogene Faktoren kommt als dritter, übergreifender Faktor die 
Organisation des Primärversorgungssystems hinzu. Der Hauptgrund für eine feh-
ler- oder mangelhafte Erkennung und Diagnostik psychischer Störungen im Rah-
men der bereits unter 4.1.1 skizzierten Primärversorgungssituation ist deren zeitli-
che Limitation (Leon et al., 1999). Ormel und Tiemens (1997) nennen ein auf 
durchschnittlich 5-10 Minuten beschränktes Zeitbudget für einen Arztbesuch bei 
einer durchschnittlichen Patientenzahl von 60 pro Tag (Wittchen & Pittrow, 2002).  
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4.6 Screening in der Primärversorgung 
Die obigen Ausführungen machen deutlich, dass die Diagnostik komorbid zu De-
pression vorliegender psychischer Störungen in der Primärversorgung mit beson-
deren Schwierigkeiten behaftet ist und aus diesem Grund ein relevanter Teil der 
entsprechenden Patienten nicht erkannt und in der Folge auch nicht adäquat be-
handelt wird (Linden, 1999). An die hohen Nichterkennungsraten schließt sich 
somit die Forderung nach einer Erhöhung der Erkennensraten an (Tylee, 1999). 
Als eine Methode zur Optimierung der Erkennensraten psychischer Störungen in 
einer großen Population empfehlen zahlreiche Autoren den routinemäßigen Ein-
satz von Screeninginstrumenten (McQuaid et al. ,1999; Kroenke & Price, 1993; 
Ansseau et al., 2004).  
 
4.6.1 Definition von Screening 
Screening ist definiert als der Einsatz von schnell durchführbaren, einfachen Un-
tersuchungen oder Tests mit dem Ziel, möglichst alle Personen zu erkennen, die 
mit hoher Wahrscheinlichkeit eine bestimmte Erkrankung oder einen bestimmten 
Risikofaktor aufweisen bzw. nicht aufweisen (Commission on Chronic Illness, 
1957). Anhand eines leicht auswertbaren Fragebogens mit möglichst wenig Items 
soll bereits im Wartezimmer überprüft werden, ob eine Störung wahrscheinlich ist, 
was dann mit weiteren Fragen überprüft werden kann (Goldberg et al., 1988). 
Demnach erleichtern und ergänzen Screeninginstrumente durch ihre Filterfunktion 
den diagnostischen Prozess, ersetzen jedoch nicht weitere diagnostische Maß-
nahmen für Personen mit positivem Screeningergebnis. Screening bildet damit die 
erste Stufe in einem zwei-stufigen Untersuchungsprozess (Henkel, Mergl, Schütze 
et al., 2003; Whooley et al, 1997). Ein Screeninginstrument kann bei jedem neuen 
Patienten oder selektiv in Risikogruppen eingesetzt werden (Ellen et al., 1998).  
 
4.6.2 Screening komorbider Störungen 
In dem folgenden Abschnitt wird zunächst die Einseitigkeit, häufig nur auf die 
Erkennung einzelner bzw. depressiver Erkrankungen ausgerichteter Screening-
Verfahren dargestellt, bei denen die Erkennung komorbider Störungen nicht mög-
lich ist. Im Anschluss daran werden weiter gefasste Screeninginstrumente näher 
beschrieben.  
Komorbidität in der Primärversorgung 
76 
4.6.2.1 Einseitigkeit gängiger Screening-Verfahren 
In letzter Zeit wurden eine Reihe von Screeninginstrumenten zur Erkennung psy-
chischer Störungen in der Primärversorgung entwickelt, wobei dem Screening 
nach einzelnen Störungen - und hier insbesondere Depressionen - besonders viel 
Aufmerksamkeit zukam (u.a. Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003). Beispiele für 
häufig verwendete und valide Screeninginstrumente für Depression sind der Ge-
neral Health Questionnaire (GHQ-12; Goldberg, 1972) und der Well-Being-Index 
(WHO-5; WHO, 1998), die in Kapitel 6.2.1 und 6.2.2. näher beschrieben sind. 
Während die genannten Instrumente weitgehend unspezifisch sind, indem sie das 
Allgemeinbefinden der Patienten erfragen, dient der Brief Patient Health Questi-
onnaire (B-PHQ; Spitzer et al., 1999) speziell der Erfassung depressiver Störun-
gen sowie des Paniksyndroms. Auch für diesen Fragebogen konnte Braun (2002) 
mit einer Sensitivität von 0.79, einer Spezifität von 0.86 und einem AUC-Wert von 
0.84 akzeptable Werte zur Erfassung depressiver Störungen zeigen. Ebenfalls 
speziell zur Erkennung depressiver Störungen wurde der Depression Screening 
Questionnaire (DSQ; Wittchen & Pfister, 1997 b) entwickelt. Er basiert auf den 
Depressionsfragen des Composite International Diagnostic Interview (Wittchen, 
Lachner et al., 1998) und umfasst 12 Fragen plus 3 alterbezogene Fragen (vgl. 
auch Kap. 6.2.3). Furlanetto et al. (2005) konnten zeigen, dass sich auch eine 
Kurzform des Beck Depression Inventory (BDI-SF; Beck & Steer, 1993), beste-
hend aus 13 Items, zum Depressionsscreening eignet. 
Williams et al. (1999) empfehlen sogar den Einsatz von nur einer einzigen Frage 
(„Haben Sie sich im letzen Jahr oft deprimiert oder traurig gefühlt?“ – Antwort: 
„ja/nein“) zur Steigerung der Erkennungsraten bei Depression. In ihrer Untersu-
chung schnitt eine einzige Screeningfrage hinsichtlich Sensitivität (85%) ähnlich 
gut ab wie 20 Screeningfragen (88%), wobei erstere Frage mit 66% etwas weniger 
spezifisch war als die 20 Fragen (75%).  
Angesichts der hohen Komorbiditätszahlen in der Primärversorgung (vgl. Kap.3.4) 
kritisieren Autoren wie Sperry et al. (1996) und Zimmerman et al. (1994) die ein-
seitige Ausrichtung von Screening auf die Erfassung depressiver Störungen als 
unangemessen und nur von begrenztem Nutzen. Stattdessen empfehlen sie, 
weiter gefasste, nicht nur auf die Diagnose einer Depression beschränkte, Scree-
ning-Instrumente einzusetzen (vgl. Wittchen & Essau, 1993). Dabei weist Gorman  
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(1997) explizit auf die Bedeutung von Routine-Screening nach Angststörungen in 
Depressionspatienten hin (vgl. auch Ballenger, 2000).  
In diesem Zusammenhang konnten Zimmerman et al. (1994) in ihrer Screening-
Untersuchung nach DSM-III-R-Kriterien zeigen, dass depressive Patienten im 
Vergleich zu den nicht depressiven Patienten signifikant öfter andere, nicht-
depressive Symptome berichteten. Neun der zehn nicht-depressiven Störungen 
(darunter u.a. GAD 33.8 vs. 5.0%, OR = 9.6; Panikstörungen 33.8% vs. 5.3%, 
OR= 9.1; somatoforme Störungen 32.4 vs. 7.0%, OR = 6.4 und Phobien 35.4 vs. 
4.8%, OR = 10.9) waren häufiger in der Gruppe der depressiven Patienten. Die 
meisten der positiv nach Depression gescreenten Patienten litten laut Screenin-
gergebnis noch an einer weiteren Störung (85.5%).  
Ein alleiniges Screening nach Depression resultiert demnach in wesentlichen 
Irrtümern bei Erkennung, Diagnose und Behandlung, so Zimmerman et al. (1994). 
Auch Wittchen, Lieb et al. (1999) schlagen vor, entsprechende diagnostische 
Instrumente zu entwickeln und routinemäßig einzusetzen, die durch die Erfassung 
häufig gemeinsam mit Depression vorkommender Störungen eine Erhöhung der 
Erkennungsrate von Komorbidität ermöglichen und somit zu einer effektiveren und 
angemesseneren Behandlung führen.  
 
4.6.2.2 Screeninginstrumente zur Erfassung mehrerer Störungen  
Ein Instrument, das die Diagnose mehrerer Störungen erlaubt, ist der sog. Prime-
MD (Primary Care Evaluation of Mental Disorders; Spitzer et al., 1994). Der Prime-
MD besteht aus zwei Teilen, zum einen dem sogenannten Patientenfragebogen, 
abgekürzt PQ (Patient Questionnaire), und zum anderen dem Clinician Evaluation 
Guide (CEG), einem strukturierten Interview. Das Instrument wurde speziell für 
Allgemeinärzte entwickelt, weshalb bei seiner Entwicklung neben der Genauigkeit 
besonderer Wert auf Kürze und Effektivität gelegt wurde.  
Der Patientenfragebogen ist ein Selbstbeurteilungsfragebogen, den Patienten 
schon im Wartezimmer innerhalb von 5-10 Minuten ausfüllen können. Er kann 
routinemäßig bei allen Patienten oder nur bei denjenigen Patienten, bei denen 
eine psychische Störung vermutet wird, eingesetzt werden. Der PQ umfasst eine 
Seite von 26 mit ja oder nein zu beantwortenden Fragen über das Vorliegen von 
körperlichen und psychischen Symptomen während der letzten vier Wochen. So-
wohl die 26 Fragen des Patientenfragebogens als auch die Module des CEG be-
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ziehen sich auf die fünf häufigsten Störungsgruppen im Primärversorgungsbe-
reich: depressive Störungen, Angststörungen, Alkoholprobleme, somatoforme und 
Essstörungen nach DSM-IV (vgl. Johnson et al., 1995).  
Ein Einsatz des CEG in einer zweiten Stufe wird bei Patienten empfohlen, die 
mehr als fünf positive Antworten im PQ gegeben haben. Die Module des CEG 
bestehen aus standardisierten Fragen für ein kurzes zielgerichtetes Interview. 
Dabei ist der Diagnoseleitfaden CEG als Ganzes verwendbar oder es werden nur 
diejenigen Module eingesetzt, die dem Arzt aufgrund der Auswertung des Patien-
tenfragebogens am wichtigsten erscheinen. Die Fragen sind nach einem algorith-
mischen Modell geordnet, das die Differentialdiagnose erleichtert (vgl. Spitzer et 
al., 1994).  
  
Die Validierung des Prime-MD von Spitzer et al. (1994) im Rahmen der sogenann-
ten „Prime-MD 1000 Studie“ ergab eine gute Übereinstimmung mit den Diagnosen 
von Klinikern. Der Kappa-Index betrug 0.71 und die Overall-Accuracy lag bei 86%. 
Auch von Seite der Patienten wurde der Prime-MD als hilfreich für die Behandlung 
ihrer Beschwerden bewertet. Die Validierung der deutschen Version des Prime-
MD ergab mit einer Sensitivität von 0.73, einer Spezifität von 0.67 und einer Over-
all-Accuracy von 0.70 ebenfalls gute Kennwerte (Loerch et al., 2000). Die Bewer-
tung des Prime-MD dauert im Durchschnitt 8.4 Minuten, 5 bis 6 Minuten bei Pati-
enten ohne Diagnose und 11.4 Minuten bei Patienten mit einer Diagnose.  
 
Eine kürzere, jedoch genauso valide und damit effektivere, reine Selbstbeurtei-
lungsversion des Prime-MD ist der Patient Health Questionnaire (PHQ; Spitzer et 
al., 1999). Beim PHQ wurden die beiden Komponenten des Prime-MD, der Patien-
tenfragebogen und die Arztbeurteilung, zu einem einzigen Fragebogen kombiniert. 
Er kann vom Patienten selbständig ausgefüllt oder auch vorgelesen werden. Zur 
Diagnosestellung durch den Arzt liegen bestimmte Algorithmen vor. Insgesamt 
umfasst der PHQ drei – mit einer optionalen vierten – Seiten. Er erlaubt die Be-
wertung von acht Diagnosen nach DSM-IV: somatische Störung, Major Depressi-
on, geringgradige depressive Störung, Panikstörung, andere Angststörungen, 
Bulimia Nervosa, Binge Eating Disorder und Alkoholmissbrauch.  
Auch das Mini-International Neuropsychiatric Interview (MINI; Sheehan et al., 
1997) ist ein kurzes strukturiertes Interview, das die Diagnose der wichtigsten ICD-
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10 und DSM-IV-Störungen innerhalb von 15 Minuten erlaubt. Das Interview erfasst 
depressive, Angst-, Zwangs-, psychotische und Essstörungen sowie Störungen 
des Substanzmissbrauchs, Manie und die Posttraumatische Belastungsstörung, 
die anhand eines adaptiven Fragestils erhoben werden. Das Interview wurde u.a. 
mit dem Ziel entwickelt, die Konsultationszeit maximal auszunutzen und dem Un-
tersucher nach Durchführung des Interviews eine gezielte Exploration bestimmter 
Beschwerden des Patienten zu ermöglichen. Nach einer entsprechenden Studie 
von Sheehan et al. (1998) handelt es sich bei der englischen Verison des MINI um 
eine reliables und valides Interview. Das Interview wurde auch in die deutsche 
Sprache übersetzt.  
 
4.6.3 Pro und Contra: Screening  
Trotz der Verfügbarkeit valider Screeninginstrumente wird ihr routinemäßiger Ein-
satz nach wie vor kontrovers diskutiert. Zu den Argumenten pro Screening zählen 
zahlreiche Untersuchungsberichte, die von einer Steigerung der Erkennungsraten 
psychischer Störungen durch den Einsatz von Screeningverfahren berichten (u.a. 
Gilbody et al., 2001; Arroll et al., 2003; Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003; Witt-
chen, Höfler et al., 2001; Rutz, 1999; Asvall, 2001). Auch unter Praktikabilitätsge-
sichtspunkten ist es problemlos möglich, jedem Patienten, der in die Praxis 
kommt, schon im Wartezimmer einen solchen Fragebogen auszuhändigen und 
von der Sprechstundenhelferin auswerten zu lassen. Rush (1990) berichtet aus 
eigener Erfahrung, dass dies von den Patienten auch akzeptiert und von einigen 
sogar positiv aufgenommen wird. Zudem ist Screening relativ kostengünstig (Gil-
body et al., 2001; Leon et al., 1999) und es existieren sowohl für depressive, 
Angst- und somatoforme Störungen effektive Behandlungsmethoden (u.a. Regier 
et al., 1988, Starevic et al., 2004).  
 
Gegen einen routinemäßigen Einsatz von Screeningmaßnahmen sprechen u.a. 
die Ergebnisse von Gilbody et al. (2001). Sie berichten bezüglich der Effekte von 
Routinescreening in der Primärversorgung, dass die Erkennungsraten von Angst 
und Depression nicht erhöht wurden, da das Verhalten der Ärzte von Screening-
Ergebnissen unbeeinflusst blieb. Auch Wittchen, Winter et al. (2000) konnten in 
ihrer Depressions-Screening-Studie nur eine geringfügige Verbesserung der Er-
kennensrate depressiver Störungen von 58.5% im Vergleich zu 52.2% (OR = 1.29)  
Komorbidität in der Primärversorgung 
80 
nach dem Einsehen eines Depression-Screening-Questionnaires (DSQ) zeigen. 
Den geringfügigen Effekt interpretieren die Autoren jedoch als das Resultat von 
Lerneffekten auf Seiten der Ärzte im Rahmen der Depressions-Studie.  
Dass jedoch auch die Stellung einer Diagnose nicht ausreichend für eine verbes-
serte Prognose bzw. ein positiveres Outcome ist, konnten Tiemens et al. (1996) in 
ihrer Untersuchung zeigen: Patienten, deren psychische Störungen diagnostiziert 
wurden, hatten weder einen weniger schweren Erkrankungsverlauf noch ein bes-
seres Outcome als Patienten, deren psychische Störungen nicht diagnostiziert 
wurden, wenn sich an die Diagnose keine adäquate Behandlung anschloss (Gold-
berg, 1999; Coyne et al. ,1997; Pini et al., 1999).  
Die Ergebnisse machen deutlich, dass Screening nicht automatisch zu einer ver-
mehrten Diagnosestellung psychischer Störungen führt, sondern nur dann, wenn 
die Screeningergebnisse bei der Diagnosestellung berücksichtigt werden (vgl. 
Gilbody et al., 2001) und sich aus der - mittels Screening erleichterten - Diagnose-
stellung auch therapeutische Konsequenzen ergeben (Linden et al., 1996). Damit 
ist Screening bzw. die Erkennung und Diagnose psychischer bzw. komorbider 
Störungen notwendig, aber nicht hinreichend für eine den Richtlinien entspre-
chende Behandlung (Palmer & Coyne, 2003; Coyne et al., 1997; Williams et al., 
1999). 
 
Demgegenüber können eine frühzeitige Erkennung und verbesserte Diagnostik, 
die auch zu therapeutischen Konsequenzen im Sinne einer angemessenen Be-
handlung führen, den Erkrankungsverlauf abkürzen bzw. die Genesung beschleu-
nigen sowie Rückfälle verhindern (u.a. Leon et al., 1999). Die Ergebnisse hierzu 
sind jedoch nicht eindeutig (Katon & Gonzales, 1994; Ormel & Giel, 1990). Den-
noch konnten Ormel und Giel (1990) zeigen, dass diagnostizierte Fälle im Ver-
gleich zu undiagnostizierten häufiger eine Therapie erhielten, was mit einem viel-
fach besseren psychopathologischen Zustand und sozialen Funktionsniveau ein-
hergeht.   
Kosten-Nutzen-Analysen zum Einsatz von Depressions-Screenings in der Primär-
versorgung haben gezeigt, dass die daraus resultierende Verbesserung der Ver-
sorgungsqualität bei depressiven Patienten erheblich zur Kostensenkung in die-
sem Bereich des Gesundheitswesens beitragen kann (Valenstein et al., 2001). 
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Trotz der möglichen Vorteile bleibt es bisher eher die Ausnahme, dass derartige 
Skalen, in den Praxen eingesetzt werden (Linden, 1999). 
In Zusammenhang mit komorbiden Patienten führt Screening jedoch zu weniger 
verlässlichen Ergebnissen, wie Leon et al. (1999) in ihrer Untersuchung mit dem 
Symptom-Driven Diagnostic System for Primary Care (SDDS-PC; Broadhead et 
al., 1995) zeigten: Eine wesentliche Rate der depressiven Patienten mit entweder 
falsch negativen (41.5%%) oder falsch positiven (33.6%) Screeningergebnissen 
erfüllten die Kriterien für eine komorbide Störung. Patienten mit falsch-positiven 
Ergebnissen werden in einem zweiten Schritt einer genaueren Untersuchung 
unterzogen, die sowohl einen Zeitverlust als auch Kosten auf Seiten des Patienten 
und des Arztes verursacht (Leon et al., 1999; Ellen et al.; 1998). Im Gegensatz 
dazu werden Patienten mit falsch negativen Ergebnissen nicht erkannt, was in 
vermehrtem Stress und funktionalen Einschränkungen resultiert (Leon et al., 
1999).  
 
Insgesamt lassen die angeführten Ergebnisse keine endgültige Antwort auf die 
Frage nach der Effektivität eines Routine-Screening zu. Hauptargumente für die 
Einführung eines Standard-Screenings stellen die erhöhten Erkennungsraten 
psychischer Störungen und ein teilweise verbessertes Outcome nach der Berück-
sichtigung der Diagnosen bei der Behandlungsplanung bei relativ einfachen 
Durchführung dar (Valenstein et al., 2001; Leon et al., 1999). Führen die ermittel-
ten Screeningergebnisse jedoch nicht zu einer Berücksichtigung bei Diagnose und 
Intervention, erscheint die Implementation von Standard-Screening wenig sinnvoll, 
kostspielig und bürokratisch (Gilbody et al., 2001; Palmer & Coyne, 2003). Zu-
nächst bleibt es damit offen und Gegenstand für weitere Forschung, ob mit der 
routinemäßigen Einführung von Screening ein tatsächlicher und auch ein langfris-





Die dargestellten Forschungsergebnisse haben gezeigt, dass sowohl depressive, 
Angst- als auch somatoforme Störungen hochprävalent sind und wesentliche 
Belastungen auf den Einzelnen ausüben (Ansseau et al., 2004). Dabei treten 
depressive Störungen überzufällig häufig gemeinsam mit Angst- und/oder somato-
formen Störungen auf (Maier & Falkai, 1999). Patienten mit komorbiden Störungen 
sind sowohl gesundheitlich, sozial als auch beruflich stärker eingeschränkt als 
Patienten mit einer „reinen“ Störung, woraus eine größere Belastung auf das Ge-
sundheitssystem resultiert (Gorman, 1997; Wittchen, Lieb et al., 1999). Komorbide 
Störungen werden von Allgemeinärzten jedoch häufig nicht erkannt, obwohl diese 
als sog. „Gatekeeper“ in der Primärversorgung eine Schlüsselposition in bezug auf 
die Diagnostik psychischer Erkrankungen innehaben (Linden et al., 1996; Witt-
chen, 2000). Die Erkennung psychischer bzw. komorbider Störungen stellt jedoch 
eine wesentliche Vorraussetzung für eine korrekte Diagnose und eine adäquate 
Behandlung dar (Rush, 1990). Eine Möglichkeit, um die Erkennungsraten psychi-
scher Störungen zu erhöhen, besteht in dem Einsatz von Screeningfragebögen 
(Linden, 1999). In diesem Zusammenhag erwiesen sich der Well-Being-Index 
(WHO-5) – Fragebogen zum Wohlbefinden (WHO, 1998) und die 12-Item-Version 
des General Health Questionnaire (GHQ-12; Goldberg, 1972) bereits als valide 
zum Screening nach depressiven Störungen (Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003). 
Die meisten eingesetzten Screeningmethoden sind jedoch nur auf eine Störung 
fokussiert, wodurch komorbide Störungen häufig vernachlässigt und das diesbe-
zügliche diagnostische Defizit weiterhin bestehen bleibt (Sperry et al., 1996).  
Anknüpfend an den dargestellten Stand der Forschung besteht das Ziel der vorlie-
genden Arbeit in der Beurteilung der Validität der Screeninginstrumente WHO-5 
und GHQ-12 zur Erkennung komorbid zu Depression vorliegender Störungen. Die 
Validierung der beiden Fragebögen erfolgt an einer rechnergestützten Version des 
Composite International Diagnostic Interviews (CIDI, WHO, 1993), dem sogenann-
ten DIA-X (Wittchen & Pfister, 1997 a). Der CIDI gilt neben dem SKID (Strukturier-
tes Klinisches Interview; Wittchen et al., 1990) als Goldstandard für die Diagnostik 
in klinischen psychopharmakologischen Wirksamkeitsprüfungen sowie in psychiat-
rischen epidemiologischen Erhebungen. Genauere Informationen zu den beiden 
Screeningfragebögen sowie dem DIA-X-Interview sind Kapitel 6 zu entnehmen.  
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Das Ziel der vorliegenden Arbeit besteht darin, die Validität der Screeninginstru-
mente GHQ-12 und WHO-5 zur Erfassung komorbid zu Depression vorliegender 
Störungen zu überprüfen. Die Untersuchung ist explorativ. Die aus dem genann-
ten Ziel abgeleitete Hauptfragestellung lautet wie folgt:  
 
Hauptfragestellung:  
Wie valide sind die Screeninginstrumente GHQ-12 und WHO-5 zur Erfassung 
komorbid zu Depression vorliegender Störungen?  
 
Diese Hauptfragestellung soll anhand von zwei Unterfragestellungen exploriert 
werden:  
1. Wie stellt sich die Validität der Screeningfragebögen WHO-5 und GHQ-12 zur 
Erfassung von Angst- und somatoformen Störungen in der primären Gesundheits-
versorgung dar? 
Entsprechend den beiden Fragebögen und den beiden Störungsbildern lässt sich 
die genannte Fragestellung in vier einzelne Fragen unterteilen: 
1.1 Wie stellt sich die Validität des WHO-5 zur Erfassung von Angststörungen 
dar? 
1.2 Wie stellt sich die Validität des WHO-5 zur Erfassung von somatoformen Stö-
rungen dar? 
1.3 Wie stellt sich die Validität des GHQ-12 zur Erfassung von Angststörungen 
dar? 
1.4 Wie stellt sich die Validität des GHQ-12 zur Erfassung von somatoformen 
Störungen dar? 
Aus der Operationalisierung jeder einzelnen dieser vier Fragestellungen ergibt 
sich zur Bestimmung der Validitätskenwerte die Ermittlung der Sensitivität und 
Spezifität für verschiedene Cut-Off-Werte, die Bestimmung der dazugehörigen 
Receiver Operating Characteristic (ROC) – Kurven, der AUC-Werte, der Vierfel-
der-Tafeln für die optimalsten Cut-Off-Werte sowie der prädiktiven Werte für die 




Des weiteren soll folgende zweite Unterfragestellung überprüft werden:  
2. Lassen sich in den Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 einzelne Items oder Item-
kombinationen identifizieren, die eine valide Diagnose einer komorbid zu einer 
Depression vorliegenden Angst- und/oder somatoformen Störung zulassen?  
Auch die zweite Hauptfragestellung lässt sich entsprechend den beiden Fragebö-
gen in folgende zwei Fragestellungen untergliedern:  
2.1 Lassen sich im Fragebogen WHO-5 einzelne Items oder Itemkombinationen 
identifizieren, die eine valide Diagnose einer zusätzlich zu einer Depression vor-
liegenden Angst- und/oder somatoformen Störung zulassen?  
2.2 Lassen sich im Fragebogen GHQ-12 einzelne Items oder Itemkombinationen 
identifizieren, die eine valide Diagnose einer zusätzlich zu einer Depression vor-
liegenden Angst- und/oder somatoformen Störung zulassen?  
Aus der Operationalisierung jeder einzelnen der zwei Fragestellungen ergibt sich 
die Durchführung einer multinomialen Regressionsanalyse zur Überprüfung, wel-
che der Items einen signifikanten Beitrag zur Unterscheidung der vier Gruppen 
(reine Depression, depressive und Angststörungen, depressive und somatoforme 
Störungen, depressive, Angst- und somatoforme Störungen) leisten. Weiterhin 
werden die Validitätskennwerte (s.o.) der Items oder Itemkombinationen zur Un-
terscheidung der vier Gruppen ermittelt, für die eine multinomiale Regressionsana-
lyse durchgeführt wurde. 
 
Ausgehend von den aus bisherigen Untersuchungen berichteten hohen Komorbi-
ditätsraten sollen folgende drei Nebenfragestellungen als Ausgangspunkt für die 
Untersuchung der formulierten Hauptfragestellung beantwortet werden: 
 
1. Nebenfragestellung: 
Wie hoch sind die Prävalenzraten für depressive-, Angst- und somatoforme 
Störungen in der untersuchten Stichprobe? 
Die Beantwortung dieser Frage erfolgt rein deskriptiv anhand folgender Unterfra-
gen: 
1.1 Wie hoch sind die Prävalenzraten der einzelnen Erkrankungen auf Störungs-
gruppenebene in bezug auf  
a) depressive Störungen? 
b) Angststörungen?  
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c) somatoforme Störungen? 
1.2 Wie hoch sind die Prävalenzraten der einzelnen Erkrankungen auf subdia-
gnostischer Ebene für 
a) depressive Störungen? 
b) für Angststörungen? 
c) für somatoforme Störungen?  
 
2. Nebenfragestellung:  
Wie hoch sind die einzelnen Komorbiditätsraten zwischen depressiven, 
Angst- und somatoformen Störungen in der untersuchten Stichprobe? 
Die Beantwortung dieser Frage erfolgt ebenfalls rein deskriptiv anhand von zwei 
Unterfragen: 
2.1 Wie hoch sind die einzelnen Komorbiditätsraten zwischen depressiven, Angst- 
und somatoformen Störungen auf Störungsgruppenebene? 
2.1 Wie hoch sind die einzelnen Komorbiditätsraten zwischen depressiven, Angst- 
und somatoformen Störungen auf subdiagnostischer Ebene ? 
 
3. Nebenfragestellung:  
Wie gestalten sich die Zusammenhänge depressiver mit Angst- und somato-
formen Störungen?  
3.1 Wie eng sind die Zusammenhänge zwischen depresiven und/oder Angst- und 
somatoformen Störungen und wie hoch ist die Wahrscheinlichkeit für eine zusätz-
liche Diagnose Angst- und/oder somatoformer Störungen bei Depression?  
Operationalisiert lauten die entsprechenden Fragestellungen:  
a) Wie hoch sind die Korrelationskoeffizienten (Φ) depressiver mit Angst- und/oder 
somatoformen Störungen? 
b) Wie hoch sind die Odds Ratios zwischen depressiven mit Angst- und/oder so-
matoformen Störungen? 
3.2 Unterscheiden sich die möglichen Kombinationen depressiver, Angst- und 
somatoformer Störungen hinsichtlich ihrer beobachteten und erwarteten Häufigkei-
ten? 
Zur Operationalisierung dieser Fragestellung wird eine Konfigurationsfrequenz-
analyse über die Häufigkeiten der Gruppen depressive, Angst- und somatoforme 




Zunächst werden in diesem Kapitel die Datengewinnung und der Ablauf der Un-
tersuchung dargestellt. In diesem Rahmen erfolgt eine Beschreibung der Arztpra-
xen und der Patientenrekrutierung. Anschließend werden die verwendeten Unter-
suchungsinstrumente und die Erstellung der Datenbank näher erläutert sowie die 
für die Auswertung verwendeten statistischen Methoden dargestellt.  
 
6.1 Datengewinnung und Ablauf der Untersuchung 
Die Datenerhebungen für die vorliegende Untersuchung erfolgten im Rahmen der 
sog. MinD-Studie zur Evaluation verschiedener therapeutischer Interventionen bei 
Depression in der Primärversorgung. Die MinD-Studie findet im Rahmen des 1999 
auf Initiative des Bundesministeriums für Bildung und Forschung begonnenen 
Großforschungsprojektes Kompetenznetz “Depression, Suizidalität“ (Hegerl & 
Ziegler, 2000) statt. Dieses gliedert sich in 6 verschiedene Teilprojekte, die wie-
derum in Subprojekte unterteilt sind. Die MinD-Studie gehört zu Teilprojekt 2 und 
hier wiederum zu Subprojekt 2.1 „Früherkennung und Behandlung leichter und 
mittelschwerer Depressionen (MinD-Studie)“. 
 
6.1.1 Arztpraxen – Rekrutierung und Beschreibung 
Die Studie wurde in Kooperation mit insgesamt 23 Hausarztpraxen in Nürnberg 
durchgeführt, die in zwei Netzwerk-Systemen, genannt Praxisnetz Nürnberg Süd 
(PNS)3 und Nürnberg Nord (PNN), organisiert sind. Zunächst wurden die Praxen 
des PNN schriftlich um ihre Teilnahme gebeten. Später kamen sukzessive die 
Praxen des PNS hinzu. Von den 23 offiziell teilnehmenden Praxen haben 18 Pra-
xen Patienten für die Studie rekrutiert. Alle partizipierenden Praxen wurden mit 
Studien-Unterlagen, wie z.B. einem Poster (vgl. Anhang A), das die Patienten im 
Wartezimmer über die Studie informierte, den relevanten Materialien (3 Fragebö-
gen und Folien zum Auflegen als Auswerteschablonen) sowie Merkblättern für die 
Praxis-Mitarbeiterinnen zur Studiendurchführung, versehen.  
Bei den eingsetzten Screening-Fragebögen handelte es sich um den General 
Health Questionnaire (GHQ-12; Goldberg, 1972), den WHO-Well-Being-Index 
                                            
3 Bei dem Praxisnetz Nürnberg Süd handelt es sich um einen Zusammenschluss von Ärzten aus 
dem Bereich Nürnberg Süd und Fürth. Ärzte aus dem Norden Nürnbergs sind im Praxisnetz Nürn-




(WHO-5; WHO, 1998) und den Brief Patient Health Questionnaire (B-PHQ; Spitzer 
et al., 1999). Eine ausführlichere Darstellung der beiden erstgenannten, auch in 
der vorliegenden Arbeit untersuchten, Fragebögen sowie des Diagnostischen 
Expertensystems für Psychische Störungen (DIA-X; Wittchen & Pfister, 1997 a) 
erfolgt unter den Punkten 6.2.1–6.2.3. Um Positionseffekten entgegenzuwirken 
wurde die Reihenfolge, in der die Fragebögen den Patienten dargeboten wurden, 
nach der Hälfte der Studienzeit von WHO-5, GHQ-12 und B-PHQ zu B-PHQ, 
GHQ-12, WHO-5 umgestellt. Die Validierung des WHO-5, GHQ-12 und des BPH-
Q zur Erfassung depressiver Störungen in der Primärversorgung ist das Thema 
der Dissertationen von Braun (2002) und der noch unveröffentlichten Promotions-
arbeit von Ohlendorf.  
 
Sowohl die Ärzte als auch die Sprechstundenhilfen erhielten neben der schriftli-
chen auch eine persönliche Instruktion, so dass eine reibungslose Rekrutierung 
der Patienten in den Praxen gewährleistet war. Gemessen an der Anzahl der 
durchgeführten Screenings wurde den Praxismitarbeitern (Sprechstundenhilfen 
und Ärzten) eine Aufwandsentschädigung gezahlt. Sie erhielten 127,82 € für je-
weils 50 gescreente Patienten (eine Vergütung bei weniger Patienten wird an-
teilsmäßig abgerechnet) und 25,56 € für jeden Probanden, der sich zu einem 
psychiatrisch-diagnostischen DIAX-Interview bereit erklärte. Wurde ein Patient in 
die MinD-Studie eingeschlossen, erhielt der Arzt 102,26 € und die Praxismitarbei-
ter 51,13 €. In der Regel teilten die Praxismitarbeiter das Geld untereinander auf, 
unabhängig davon, wer den Patienten zur Studien-Teilnahme motiviert hatte. 
Während der gesamten Studienlaufzeit wurden die kooperierenden Arztpraxen im 
Rahmen regelmäßiger Treffen von Studienmitarbeitern betreut, wodurch ein stän-
diger Austausch garantiert war.  
Über die komplette Studienlaufzeit hinweg wurde drauf geachtet, dass insbeson-
dere nach Etablierung der organisatorischen Abläufe im Rahmen der Rekrutie-
rungs- und Initiierungsphase die Praktikabilität für die beteiligten Arztpraxen und 
eine Minimierung der Belastungen für die Patienten gewährleistet war. Der Stu-
dienplan wurde der Ethik-Komission der Ludwig-Maximilians-Universität München 
zur Begutachtung vorgelegt und von dieser genehmigt.  
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6.1.2 Rekrutierung der Patienten  
Zunächst wurden in der Pilotphase der Studie vom 10. Juli 2000 bis 18. Juli 2001 
in den 23 Arztpraxen in Nürnberg an sog. “Stichtagen“ Patienten-Screenings an-
hand der Fragebögen WHO-5, BHPH-Q und GHQ-12 durchgeführt. Die Bezeich-
nung “Stichtag“ beschreibt all die Tage, an denen grundsätzlich jeder Patient, der 
an diesem Tag die Praxis aufsucht, um das Ausfüllen der drei Screeningfragebö-
gen und die Teilnahme an einem Telefoninterview gebeten wird. Durch die Rekru-
tierung an “Stichtagen“ sollten Selektionseffekte im Hinblick auf die teilnehmenden 
Patienten verhindert und gleichzeitig die Repräsentativität der Stichprobe erhöht 
werden. Aus Gründen der Praktikabilität konnte dies jedoch nicht immer von allen 
Arztpraxen eingehalten werden. Um eine optimale Vergleichbarkeit der Fragebö-
gen mit der Interviewdiagnose zu gewährleisten, dürfen zwischen beiden Erhe-
bungen nicht mehr als 6 Tage liegen. Grundsätzlich darf jeder Patient nur einmal 
gescreent werden. 
Erteilten die Patienten ihr Einverständnis mündlich und schriftlich, wurde mit ihnen, 
je nach dem per Screening ermittelten Schweregrad des Depressionsverdachts, 
entweder telefonisch4 von geschulten Interviewern (zwei Ärztinnen und zwei Dip-
lom-Psychologinnen) der Psychiatrischen Universitätsklinik München oder direkt 
im Studienzentrum5 (zwei Diplom-Psychologinnen) ein DIA-X-Interview durchge-
führt6. Die Schulung der Interviewer erfolgte durch die Entwickler des DIA-X-
Interviews am Münchner Max-Planck-Institut für Psychiatrie. Um eine optimale 
Vergleichbarkeit der Fragebögen mit der Interviewdiagnose zu gewährleisten, 
dürfen zwischen beiden Erhebungen nicht mehr als 6 Tage liegen.Die Patienten, 
die von der Psychiatrischen Klinik in München aus interviewt wurden, erhielten als 
Dankeschön jeweils zwei Telefonkarten à 12 DM (6,31 €) im Anschluss an das 
Interview per Post.  
Sowohl die Fragebogen- als auch die Interviewdaten wurden unabhängig und 
erblindet erhoben, d.h. den Interviewerinnen waren die Ergebnisse der Patienten 
                                            
4 Laut den Ergebnissen von Aneshensel et al. (1982), Simon et al. (1974) und Warner et al. (1983) 
führen telefonische und vis-à-vis durchgeführte Interviews zu äquivalenten Ergebnissen.  
5 In Nürnberg wurde zur Koordination, Untersuchung und Behandlung der Patienten der MinD-
Studie ein Studienzentrum eingerichtet. Ständige Mitarbeiter dort waren zwei Prüfärzte und zwei 
Psychologinnen.  
6 Besteht entweder kein oder ein Verdacht auf schwere Depression erfolgt ein telefonisches DIA-X-
Interview durch die Rater der Ludwig-Maximilians-Universität München, bei Verdacht auf leichte 
Depression und dem Interesse an einer ausführlichen Diagnostik bzw. einer MinD-
Studienteilnahme wurde ein Interview im Studienzentrum durchgeführt.  
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in den Fragebögen nicht bekannt und umgekehrt hatten die Mitarbeiterinnen in 
den Arztpraxen keine Kenntnis der per Telefoninterviews gewonnen Daten. Zu-
sätzlich wurde der jeweilige Arzt gebeten, zu jedem Patienten und ohne Kenntnis 
der jeweiligen Fragebogenergebnisse auf einem “Arztfragebogen“ mögliche klini-
sche Diagnosen ihrer Patienten anzugeben7. 
Seit Ablauf der Pilotphase von Juli 2000 bis Juli 2001 und damit dem Abschluss 
der Validierungsstudie wird in den Praxen nur noch einer der Fragebögen, der 
WHO-5, routinemäßig an jeden Patienten ausgeteilt und es werden nur noch Pati-
enten mit leichter Depression im Studienzentrum interviewt. Diese werden im 
Zeitraum von 15. April bis 16. Oktober 2002 gebeten, zusätzlich den GHQ-12-
Fragebogen auszufüllen8, um die Untersuchungsstichprobe zu vergrößern. Die 
genaue Zusammensetzung der Untersuchungs- und der MinD-Stichprobe lässt 






                                            
7 Der Vergleich von DIA-X-Diagnosen und Arztdiagnosen ist das Thema der unveröffentlichten 
Dissertation „Validierung der klinischen Diagnosestellung in der Indikation Depression in der Pri-
märversorgung“ von Allgaier (2005).  
8 Es besteht nun auch die Möglichkeit für Patienten, die durch die Presse o.ä. auf die MinD-Sudie 









6.2.1 WHO – Well-Being-Index (WHO-5) – Fragebogen zum Wohlbefinden 
Entwicklung und Grundkonzept 
Eine erste aus 28 Items bestehende Version der WHO Well-Being-Scale (WBS) 
zur Evaluation subjektiver Lebensqualität wurde im Rahmen einer Studie der 
WHO zur Qualität der Versorgung von Patienten mit Diabetes mellitus in Europa 
entwickelt (Bradley, 1994). Die Konstruktion des Fragebogens basierte auf Items 
der Psychological General Well-Being Scale (Ware et al., 1979) und den Zung-
Skalen für Angst, Depression und psychischen Stress (Zung, 1974; Zung, 1983) 
(vgl. Bonsignore et al., 2001; Bech et al., 1996). Diese erste Fassung wurde laut 
Bradley (1994) nach einer psychometrischen Analyse der ersten Studiendaten auf 
22 Items verkürzt. Die Items dieser WHO Well-Being Skala (WBS-22) messen 
subjektives psychisches Wohlbefinden und lassen sich entsprechend ihrer Ur-
sprungsskalen vier verschiedenen Subskalen zuordnen: der Depressions-, Angst-, 
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Alle Patienten, für die WHO-5 und
GHQ-12 u. CIDI-Interview vorliegen
Screening in den Arztpraxen an Stichtagen
(3 Fragebögen: WHO-5, GHQ-12; B-PHQ)
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rer psychometrischer Analysen, die zeigten, dass auch kürzere Versionen bzw. 10 
der 28 Items die Dimensionen des psychischen Wohlbefindens gut abdecken, 
wurde 1995 zunächst die 10-Item-Version WHO-10/ WBI-10 (Bech et al., 1996) 
erstellt. Auch die Patienten-Akzeptanz sollte durch die Verkürzung des Fragebo-
gens erhöht werden. Noch im gleichen Jahr wurde von Bech (1996) eine erste auf 
fünf Items reduzierte Version mit der Bezeichnung WHO-5 entwickelt. Die Items 
des WHO-5, erste Version, entstammen den folgenden Skalen: Item 1: Depressi-
ons-Subskala, Item 2: Angst-Subskala, Item 3: Energie-Subskala, Item 4: Energie-
Subskala und Item 5: positive Wohlbefindens-Subskala. 1998 wurde eine überar-
beitete, zweite Version des WHO-5 erstellt. Wesentliche Umgestaltungen der 
ersten zur zweiten Version bestehen in der Änderung des ersten Items von einer 
negativen („Ich fühle mich niedergeschlagen und traurig“) in eine positive Formu-
lierung („Ich war froh und guter Laune“), einer Modifikation der Zeiten von Präsens 
zu Perfekt und einer Erweiterung der Antwortmöglichkeiten von vier auf sechs 
Stufen (Bonsignore et al., 2001; Heun et al., 1999). In der vorliegenden Arbeit 
wurde die deutsche Übersetzung des WHO-5 verwendet (WHO, 1998). Der kom-
plette Fragebogen befindet sich im Anhang A.  
 
Der Screeningfragebogen WHO-5 Well-Being Index (WHO-5; WHO, 1998), auf 
deutsch WHO-5-Fragebogen zum Wohlbefinden, besteht demnach aus 5 kurzen, 
positiv formulierten Aussagen. Diese sind nicht depressionsspezifisch und werden 
vom Patienten selbst beantwortet. Die 5 Items messen das Ausmaß des Wohlfüh-
lens (Well-Being) und beziehen sich auf die letzen zwei Wochen. 
Der WHO-5 ist Teil eines Informations-Pakets “Mastering Depression in primary 
care“, Version 2.2, herausgegeben von der World Health Organisation im Jahre 
1998. Laut WHO (1998) sind die Fragen zum Wohlbefinden effektiver bei der 
Erkennung von Depression als die direkte Messung depressiver Symptomatik und 
zeichnen sich zusätzlich durch eine höhere Akzeptanz und weniger Stigmatisie-
rungsängste auf Seiten des Patienten aus. Der Mangel an Wohlbefinden stellt 




Der kurze Fragebogen kann bei allen Patienten zum Screening von Depression 
oder subjektiven Unwohlsein eingesetzt werden. Die WHO (1998) empfiehlt, das 
Screening zum Wohlbefinden standardmäßig einzuführen, so wie beispielsweise 
das Screening nach Hypertonie. Der Fragebogen kann vom Patienten entweder 
im Wartezimmer oder während des Arzttermins in wenigen Minuten selbst ausge-
füllt werden. Anschließend liefert der WHO-5 dem Anwender eine schnelle Über-
sicht über das Befinden des Patienten, indem er direkt auf einen Blick interpretiert 
werden kann (WHO, 1998). Aufgrund des geringen zeitlichen Aufwands für den 
Patienten als auch den Kliniker sind durch den Einsatz des WHO-5 geringe 
Screening-Kosten garantiert. Der WHO-5 ist ein international verwendeter Scree-
ning-Fragebogen (Löwe et al., 2004). 
 
Im Informations-Paket “Mastering Depression in primary care“ (Version 2.2) der 
WHO (1998) wird empfohlen, den WHO-5 als erstes Instrument in einem zweistu-
figen Screeningprozess zur Erkennung und Diagnostik von Depression einzuset-
zen. Darüber hinaus eignet sich der WHO-5 laut WHO (1998) ebenfalls zur länger-
fristigen Dokumentation des Wohlbefindens von Patienten und zur Überprüfung 
der Ergebnisse antidepressiver Behandlung.  
 
Auswertung 
Die Antworten auf die fünf Aussagen zum Wohlbefinden sind auf das Andauern 
der erfragten Befindlichkeitszustände bezogen und werden Likert-skaliert: Die 
ganze Zeit = 5, meistens = 4, über die Hälfte der Zeit = 3, weniger als die Hälfte 
der Zeit = 2, ab und zu = 1, zu keinem Zeitpunkt = 0. Der Rohwert wird durch 
einfaches Addieren der Antworten ermittelt. Er reicht von 0 bis 25, wobei 0 das 
schlechtmöglichste Befinden bzw. die niedrigste Lebensqualität und 25 das größte 
Wohlbefinden bzw. die höchste Lebensqualität bezeichnen.  
 
Möchte man den Verlauf von Erkrankungen oder die Wirksamkeit bestimmter 
Interventionen bewerten, empfiehlt sich die Ermittlung des Prozentwerts. Den 
Prozentwert von 0-100 erhält man durch Multiplikation mit 4. Der Prozentwert 0 
bezeichnet das geringste Wohlbefinden, 100 das größte. Ein Unterschied von 10% 
deutet auf eine signifikante Veränderung des Wohlbefindens hin. Es wird eine 
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Untersuchung mit dem Major Depression Inventory (MDI, WHO, 1998), der zwei-
ten Stufe des Screeningprozesses, empfohlen, wenn das Testergebnis ≤ 13 ist, 
der Patient bei einem der Items den Wert “0“ oder “1“ angegeben hat oder wenn 
der Prozentwert weniger als 50% beträgt. Deuten die Ergebnisse des MDI eben-
falls auf eine Depression hin, sollte der Arzt ein entsprechendes Interview führen 




Beim WHO-5 handelt es sich um einen anerkannten Screening-Fragebogen, der 
sich durch eine hohe Reliabilität und gute Validität auszeichnet, wobei die Zahl an 
entsprechenden Untersuchungen begrenzt ist (Löwe et al., 2004). 
Hinsichtlich der Reliabilität des WHO-5 erzielten Löwe et al. (2004) in ihrer Unter-
suchung einen ausgezeichneten Cronbachs Alpha – Wert von 0.91 für die interne 
Konsistenz, definiert als die mittlere Korrelation der Items mit dem Gesamtscore. 
Bonsignore et al. (2001) konnten an einer Stichprobe von über Fünfzigjährigen 
aus der Allgemeinbevölkerung mit einem Loevinger Koeffizienten von 0.47 eine 
adäquate Homogenität, die die mittlere Item-Interkorrelation anzeigt, des WHO-5 
nachweisen. Auch die Mokken Koeffizienten, die die gemittelte Korrelation eines 
jeden Items mit allen anderen Items bezeichnet, lagen alle über 0.4, was nach 
Mokken (1982) als mittlere Homogenität zu bewerten ist . 
Im Rahmen von Untersuchungen zur Validität des WHO-5 konnten Bonsignore et 
al. (2001) die Übereinstimmungsvalidität des Instruments an einer Stichprobe von 
über 50-jährigen Personen aus der Allgemeinbevölkerung belegen. Als Ver-
gleichsinstrument diente das CIDI- Interview. Die Autoren zeigten, dass Personen 
mit einer Depression mit durchschnittlich 9.1 signifikant niedrigere WHO-
Gesamtwerte aufwiesen als Personen, die nicht an einer Depression erkrankt 
waren (17.7). Anhand von ROC-Kurven wurde ein AUC-Wert von 0.89 mit einer 
Sensitivität von 1.0 und einer Spezifität von 0.68 bei einem Schwellenwert von ≥ 
16 ermittelt. Zur Diskrimination angstgestörter und gesunder Personen erwies sich 
der WHO-5 mit einem AUC-Wert von 0.64, einer Sensitivität von 0.71 und einer 
Spezifität von 0.71 bei einem Cut-Off-Wert von ≥ 15 als wenig geeignet. Damit 
erweist sich der WHO-5 als spezifischer für die Diagnose von depressiven als von 
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Angststörungen und sollte in Zukunft als Screening-Instrument für Depression 
bevorzugt werden (Bonsignore et al., 2001).  
 
Henkel, Mergl, Schütze et al. (2003) ermittelten für den WHO-5 unter Berücksich-
tigung des empfohlenen Standard-Cut-Off-Werts ≤ 13 im Vergleich mit dem Refe-
renzstandard, dem DIA-X-Interview, eine Sensitivität von 0.94, eine Spezifität von 
0.65 und einem negativen prädiktiven Wert (NPW) von 0.98 bei einen AUC-Wert 
von 0.88. Die Werte waren denen des GHQ-12 (vgl. Kap. 6.2.2 und des BPH-Q 
überlegen (vgl. Braun, 2002). Auch bei der Analyse der Untergruppen zeigte der 
WHO-5, besonders bei den weiblichen und den älteren Patienten, gute Ergebnis-
se. Der AUC-Wert für Frauen betrug 0.90 und für ältere Patienten 0.88. 
  
Henkel, Mergl, Coyne et al. (2004) untersuchten ebenfalls die psychometrischen 
Kennwerte von nur einem oder zwei Items des WHO-5 in Zusammenhang mit der 
Erkennung depressiver Störungen. Einzelne Items erwiesen sich als eher unge-
eignet zum Screening depressiver Störungen. Das erste Item zeigte mit 0.85 den 
höchsten AUC-Wert, gefolgt von dem 3. Item (AUC = 0.83), während die restlichen 
Items AUC-Werte zwischen 0.80 und 0.81 aufwiesen. Zwischen den verschiede-
nen untersuchten Zweierkombinationen der Items zeigten sich keine wesentlichen 
Unterschiede in bezug auf die untersuchten Kennwerte, sie lagen alle in einem 
Range von 0.83-0.86. Der beste Kennwert ergab sich für die Itemkombination 1 
mit und 3 (AUC = 0.86; Sensitivität = 90.3; Spezifität = 61.8 bei einem Cut-Off-
Wert von ≤ 5). Dabei erfasst das Item 1 eher ein psychologisches und das Item 3 
ein somatisches Merkmal. Die Autoren kamen folglich zu dem Fazit, dass der 
WHO-5 auf 2 Screeningfragen reduziert werden könnte, da sich die Zwei-Item-
Kombination nicht signifikant vom WHO-5 in ihrer Fähigkeit, zwischen depressiven 
und nicht-depressiven Patienten zu differenzieren, unterscheidet. 
 
Auch Löwe et al. (2004) konnten die Validität des WHO-5 zum Screening von 
Depressionen im Vergleich zu den Ergebnissen des Strukturierten Klinischen 
Interviews (SKID; Wittchen et al., 1997) an einer Stichprobe nicht stationärer Pati-
enten eines Krankenhauses sowie mehrerer Arztpraxen in Heidelberg zeigen. Die 
Autoren ermittelten bei einem Cut-Off-Wert von ≤ 7 eine Sensitivität von 0.75 und 
eine Spezifität 0.84 bei einem AUC-Wert von 0.88 für die Erkennung depressiver 
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Störungen allgemein. Bei dem gleichen Cut-Off-Wert liegen der AUC-Wert bei 
0.91, die Sensitivität bei 0.94 und die Spezifität bei 0.78 für die Erkennung von 
Major Depression. 
 
6.2.2 General Health Questionnaire (GHQ-12) 
Entwicklung und Grundkonzept 
Die erste, 60 Items umfassende, Version des General Health Questionnaire 
(GHQ) wurde 1972 von Goldberg entwickelt. Beim GHQ handelt es sich um einen 
Selbstbeurteilungsfragebogen, der das psychische Befinden bzw. den aktuellen 
Gesundheitszustand des Patienten in den letzten Wochen im Vergleich zu seiner 
normalen Situation erfasst (Papassotiropoulos et al., 1997; Schmitz, Kruse & 
Tress, 1999). Nach Goldberg und Williams (1991) beruht die Konstruktion des 
GHQ auf den Arbeiten zum Cornell Medical Inventory (Brodman et al., 1949) und 
anderen älteren Skalen wie dem Gurin Mental Status Index (Gurin et al., 1969). 
Die 60-Item-Version wurde von Goldberg (1972) anschließend auf 30 Items (GHQ-
30) und 12 Items (GHQ-12) verkürzt. Hierfür wurden zunächst alle Fragen, die von 
körperlich kranken Probanden positiv beantwortet worden waren, gestrichen. Dar-
aufhin wurden die Items in zwei Gruppen eingeteilt: Items bei denen Zustimmung 
Gesundheit anzeigt und Items, bei denen Zustimmung Krankheit anzeigt. Inner-
halb der beiden Gruppen wurden dann die Items ausgewählt, die die höchsten 
Werte in der ursprünglichen Itemanalyse des GHQ hatten (vgl. Goldberg & Willi-
ams, 1991; Newman et al., 1988). Eine skalierte Version dieses Fragebogens ist 
der GHQ-28, der von Goldberg und Hillier (1979) entwickelt wurde. Die 28 Items 
des GHQ-28 wurden per Hauptkomponentenanalyse aus den ursprünglichen 60 
Item-Version des GHQ abgeleitet.  
 
Der GHQ hat zum Ziel, psychische Störungen in der Allgemeinbevölkerung und 
nicht-psychiatrischen Einrichtungen wie der Primärversorgung oder der allge-
meinmedizinischen Ambulanz zu untersuchen, nachdem ein angemessner Cut-
Off-Wert ermittelt wurde (Goldberg, 1972). Um im präventivmedizinischen oder 
nicht-psychiatrischen Bereich die Aktualität psychischer und psychosomatischer 
„Anfälligkeiten“ im Sinne eines Screenings zu erfassen, wird daher besonderes 
Gewicht auf den Aspekt der Veränderung gelegt. So lauten die Fragen beispiels-
weise: „Haben Sie in den letzten Wochen den Eindruck gehabt, dass Sie mit Ihren  
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Schwierigkeiten nicht zu Rande gekommen sind?“ (Hobi, et al.; 1989, Banks et al., 
1980). Insgesamt stellen die Fragen des General Health Questionnaire das kleins-
te gemeinsame Vielfache von Symptomen verschiedener psychiatrischer Syndro-
me dar (Goldberg & Hillier, 1979). Neben der Erkennung und Messung von Psy-
chopathologie und psychischer Dysfunktion (Schmitz, Kruse, Heckrath et al., 
1999) kann der GHQ auch als Maß für die Schwere von Erkrankungen verwendet 
werden. Es geht somit entweder um die Unterscheidung zwischen krank und ge-
sund oder um den Gesamttestwert. Der Fragebogen eignet sich jedoch nicht für 
die definitive Stellung einer Diagnose noch eine Unterscheidung zwischen ver-
schiedenen Störungen.  
Der GHQ zielt auf die Erfassung von Veränderungen des normalen Funktionsni-
veaus ab, nicht jedoch auf die von Lebenszeitdiagnosen oder Persönlichkeits- und 
Anpassungsstörungen (Goldberg & Williams, 1991). Goldberg (1972) weist bei der 
Einführung des GHQ auf seine Tendenz hin, bestimmte Patientengruppen fehlzu-
klassifizieren, wie z.B. Patienten mit chronischen Störungen, Schizophrenie, Hy-
pomanie oder Demenz. Aus diesem Grund werden mit dem GHQ Störungen ohne 
breites Symptomprofil, wie z.B. spezifische Psychosen und chronische Krankhei-
ten, eher übersehen als aktuelle psychische Störungen mit breitem Symptomprofil 
(Hobbs et al., 1984; Hobbs et al., 1983).  
 
Wie bereits beschrieben, liegt der Fragebogen heute sowohl in einer Langform mit 
60 Items (GHQ-60) als auch in mehreren Kurzformen mit 30 (GHQ-30), 28 (GHQ-
28) und 12 (GHQ-12) Items vor (Gureje & Obikoya, 1990). Wesentliche Vorteile 
des GHQ-12 gegenüber den längeren Versionen sind die schnelle Durchführbar-
keit und Bearbeitungszeit. Verschiedene Autoren berichten, dass der GHQ-12 bei 
der Erkennung von Störungen in etwa genauso effektiv ist wie die längeren Versi-
onen, was sich in einer nur verschwindend geringen höheren Fehlklassifikationsra-
te als bei längeren GHQ-Versionen äußert (Anttila, 1989; Goldberg et al., 1997, 
Doi & Minowa, 2003). 
 
In der vorliegenden Arbeit wird die deutsche Übersetzung des GHQ-12 nach Lin-
den et al. (1996) verwendet (s. Anhang A). Der Fragebogen umfasst 12 Fragen 
über positive und negative Aspekte der psychischen Gesundheit in den letzten 
Wochen. Der Proband wird darin zum einen gefragt, ob es ihm in den letzen Wo-
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chen möglich war, seinen normalen, gesunden Aktivitäten weiter nachzugehen 
und zum anderen, ob neue distressende Phänome aufgetreten sind (Goldberg & 
Williams, 1991).  
 
Einsatz  
Es handelt sich beim GHQ um das am meisten verwendete, praktikabelste und 
zuverlässigste Screeninginstrument zur Erkennung häufiger psychischer Störun-
gen (Campbell et al., 2003; Goldberg et al., 1997). Dementsprechend wurde der 
Fragebogen seit den 70-er Jahren sowohl im klinischen Bereich als auch in der 
Primärversorgung in zahlreichen Studien eingesetzt (Schmitz, Kruse, Heckrath et 
al., 1999).  
Das Ausfüllen des GHQ-12 dauert nach Furukawa und Goldberg (1999) ca. 2 
Minuten. Insbesondere aufgrund seiner Kürze, leichten Verständlichkeit, simplen 
Struktur sowie seiner bequemen Anwendbarkeit erfährt der GHQ-12 eine hohe 
Akzeptanz auf Patientenseite. Der Fragebogen bietet somit wesentliche Vorteile 
beim Screenen, insbesondere in Settings mit hohem Patientenaufkommen oder 
auch wenn die Patienten Hilfe beim Ausfüllen des Fragebogens benötigen (Anttila, 
1989; Goldberg et al., 1997). Zudem wurden Übersetzungen in mehr als 36 ver-
schiedene Sprachen vorgenommen, was einen Einsatz des GHQ-12 in verschie-
denen Kulturen bzw. Populationen ermöglicht (Doi & Minowa, 2003; Gureje & 
Obikoya, 1990).  
 
Auswertung 
Die Antwortskala des GHQ ist 4-stufig und gibt einen Vergleich zum “üblichen 
Befinden“ vor. Die Antwortmöglichkeiten auf die positiv formulierten Items lauten: 
“Besser als üblich“, “so wie üblich“, “schlechter als üblich“ und „viel schlechter als 
üblich“. Die Antworten auf die negativ formulierten Items lauten: „Gar nicht“, “nicht 
mehr als üblich“, „mehr als üblich“ und „viel mehr als üblich“. Positiv formulierte 
Items tragen zu einem höheren GHQ-Gesamtwert bei, wenn sie mit “schlechter 
bzw. viel schlechter als üblich“ beantwortet werden. Negativ formulierte Fragen 
führen zu einer Erhöhung des Gesamtscores, wenn sie mit “mehr bzw. viel mehr 
als üblich“ beantwortet werden. Insgesamt gilt: Je höher der Testscore, desto 
schlechter das Befinden.  
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Goldberg und Williams (1991) unterscheiden vier verschiedene Möglichkeiten zur 
Auswertung des GHQ. Beim sogenannten GHQ-Scoring erfolgt eine bimodale 
Auswertung nach dem Schema 0-0-1-1. Dabei werden die Antwortmöglichkeiten 
wie folgt bewertet: Gar nicht = 0, nicht mehr als üblich = 0, mehr als üblich = 1 und 
viel mehr als üblich = 1 bzw. bei positiv formulierten Items besser als üblich = 0, so 
wie üblich = 0, schlechter als üblich = 1, viel schlechter als üblich = 1. Anschlie-
ßend werden die Einzelwerte der 12 Items zu einem Summenwert addiert, der 
zwischen 0 und 12 liegen kann. Diese Auswertungs-Methode wird von Goldberg et 
al. (1997) empfohlen (vgl. auch Newman et al., 1988; Hobi et al. ,1989). Sie wird 
auch in der vorliegenden Arbeit zur Auswertung des General Health Questionnaire 
verwendet. Eine Auswertung nach dem sogenannten Likert-Scoring erfolgt nach 
dem ordinalen Muster 0-1-2-3 und beim modifizierten Likert-Scoring nach dem 
Schema 0-0-1-2. In beide Scoring-Methoden geht somit die Schwere der Sym-
ptome mit ein (vgl. Banks et al., 1980).  
Eine vierte Auswertungsmöglichkeit, das C-GHQ-Scoring, wurde von Goodchild & 
Duncan-Jones (1985) vorgeschlagen und dient dazu, mit dem GHQ-Score auch 
chronische Erkrankungen erfassen zu können: Positive Items, bei denen Zustim-
mung Gesundheit anzeigt, werden nach dem Schema 0-0-1-1 und negative Items, 
bei denen Zustimmung Krankheit anzeigt, werden nach dem Muster 0-1-1-1 aus-
gewertet. Goldberg und Williams (1991) empfehlen, diese Auswertungsmethode 
nicht als Alternative, sondern eher zusätzlich zum GHQ-Scoring einzusetzen (vgl. 
Koeter et al., 1989). 
 
Banks et al. (1980) berichten, dass die bimodale GHQ-Scoring-Methode sich be-
sonders zur Unterscheidung von Kranken und Gesunden eignet. Ferner werden 
durch die Methode des GHQ-Scorings Fehler, die durch zentrale Antworttenden-
zen und die Neigung zu extremen Antworten entstehen können, vermieden. Die 
Likert-Verteilung ist weniger schief, breiter und einer Normalverteilung ähnlicher 
als die GHQ-Verteilung. Sie eignet sich besonders zur Untersuchung der Schwere 
der Erkrankung. Die C-GHQ-Bewertung erzeugt ebenfalls eher eine normalverteil-
te Kurve als die dichotome Auswertung (Goldberg & Williams, 1991; Goldberg et 
al., 1997).  
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Den Gesamtscore des GHQ erhält man, unabhängig von der verwendeten Sco-
ring-Methode, durch Aufsummieren der Einzelitemwerte. Es gibt drei Möglichkei-
ten, den GHQ-Score zu interpretieren: Erstens als Maß für die Schwere einer 
psychischen Erkrankung, zweitens zur Schätzung der Prävalenz psychischer 
Störungen und drittens als Indikator für das Vorliegen einer psychischen Krankheit 
(Goldberg & Williams, 1991). Die letztgenannte Funktion wird genutzt, wenn der 
GHQ als Screeninginstrument verwendet wird.  
Der GHQ-28 hat den anderen Versionen gegenüber den Vorteil, dass neben dem 
Gesamttestergebnis auch Werte für die einzelnen Subskalen ermittelt werden 
können. Bei den vier Skalen handelt es sich um A: Somatische Symptome, B: 
Angst und Schlaflosigkeit, C: Soziale Dysfunktion und D: schwere Depression 
(Power, 1988). Jede Skala besteht aus 7 Items. Der längere Fragebogen GHQ-28 
sollte dann eingesetzt werden, wenn ein Interesse an den einzelnen Skalenwerten 
besteht (Banks et al., 1980). 
  
Goldberg et al. (1997) schlagen den Cut-Off-Wert von ≥ 2 für die Methode des 
GHQ-Scorings vor, um Patienten mit psychischen Beeinträchtigungen zu identifi-
zieren. Patienten, die einen Schwellenwert kleiner oder gleich der ersten Zahl 
aufweisen, liegen unterhalb der Schwelle. Patienten, deren Ergebnis gleich oder 
größer der zweiten Zahl ist, liegen über der Schwelle. Nach Goldberg et al. (1997) 
variiert der beste Cut-Off-Wert für den GHQ-12 bei Anwendung des GHQ-
Scorings zwischen ≥ 1 bis ≥ 7. Wird der GHQ bei Patienten mit starken körperli-
chen Krankheiten eingesetzt, ist es manchmal nötig, den Schwellenwert zu erhö-
hen (Goldberg & Williams, 1991). Ein optimales Verhältnis zwischen Sensitivität 
und Spezifität erreicht man nach Goldberg et al. (1998) jedoch am sichersten 
dadurch, dass man eine eigene Validitätsstudie durchführt, wie dies auch im Be-
nutzerhandbuch empfohlen wird (Goldberg & Williams, 1991). 
Papassotiropoulos et al. (1997) empfehlen für die Methode des GHQ-Scorings bei 
älteren Probanden über 65 Jahre die Verwendung eines Schwellenwert von ≥ 4. 
Ältere Menschen erzielen laut den Autoren tendenziell höhere GHQ-12-Werte als 
jüngere Probanden, unabhängig davon, ob sie an einer psychischen Störung lei-
den oder nicht. Für Probanden unter 65 Jahren wird - wie auch von Goldberg et al. 




Als Maß für die Reliabilität des GHQ-12 fanden Schmitz, Kruse, Heckrath et al. 
(1999) einen Alpha Koeffizienten von 0.91 in einer deutschen Primärversorgungs-
stichprobe. Banks et al. (1980) ermittelten einen Alpha Koeffizienten von 0.82 bis 
0.90 für den GHQ-12. 
Auch die Validität des GHQ-12 wurde sowohl für die klinische als auch für die 
Allgemeinbevölkerung in verschiedenen Studien nachgewiesen (Goldberg et al., 
1997; Furukawa & Goldberg, 1999). In diesem Zusammenhang haben Goldberg et 
al. (1997) eine Übersicht zu insgesamt 17 Validitätsstudien aus 9 verschiedenen 
Ländern zum GHQ-12 zusammengestellt. Die im Vergleich mit verschiedenen 
diagnostischen Interviews ermittelten Durchschnittswerte von Sensitivität (0.83) 
und Spezifität (0.79) bei einem durchschnittlichen Cut-Off-Wert von ≥ 3 (Range ≥ 1 
– ≥ 9, bei GHQ-Scoring) sind hoch, auch wenn der Range (Sensitivität: 0.67 – 
0.93; Spezifität: 0.59 – 0.93) relativ breit ist.  
Des weiteren wurde im Rahmen der WHO-Studie zu Mental Illness in General 
Health Care von Goldberg et al. (1997) die Übereinstimmungsvalidität der GHQ-
12-Ergebnisse mit dem Vorliegen von ICD-10 und DSM-IV-Diagnosen auf Basis 
der Primary Care Version des CIDI (CIDI-PHC; Sartorius et al., 1993) anhand von 
Daten aus 15 Studienzentren in verschiedenen Ländern der Welt untersucht und 
dabei wurden durchgängig gute Ergebnisse ermittelt. Der durchschnittliche AUC-
Wert betrug 0.88 mit einem Range 0.83 bis 0.95 und einem durchschnittlichen 
Cut-Off-Wert von ≥ 3. Für Berlin wurden eine Sensitivität von 0.72 und eine Spezi-
fität von 0.75 ermittelt, während im zweiten deutschen Zentrum, Mainz, eine Sen-
sitivität von 0.73 und eine Spezifität von 0.81 ermittelt wurde. In beiden Zentren 
betrug der AUC-Wert 0.83 und der Cut-Off-Wert lag bei ≥ 3.  
Henkel, Mergl, Kohnen et al. (2003) ermittelten für den GHQ-12 bei einem Schwel-
lenwert von ≥ 2 einen AUC-Wert von 0.83, eine Sensitivität von 0.85, eine Spezifi-
tät von 0.63 und einem negativen prädiktiven Wert (NPW) von 0.95 zur Erkennung 
von Depression an einer Primärversorgungsstichprobe (vgl. Braun, 2002). 
Um die Dimensionalität des GHQ-12 zu überprüfen, wurden von diversen Autoren 
Faktorenanalysen (vgl. Kap 6.4) durchgeführt. Die Untersuchungen zur Faktoren-
struktur des GHQ-12 sind hinsichtlich der zugrundeliegenden Population, Ge-
schlechterverteilung und Kultur sehr heterogen (vgl. auch Werneke et al., 2000; 
Doi & Minowa. 2003). Außerdem liegen den Untersuchungen unterschiedliche 
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Scoring-Methoden zugrunde (GHQ-, Likert- und C-GHQ-Scoring). Diese Hetero-
genität trägt zu Unterschieden in den Faktorenmodellen der verschiedenen Unter-
suchungen bei und erschwert eine vergleichende Analyse (Campbell et al., 2003). 
Eine der Untersuchungen an einer deutschen Primärversorgungsstichprobe führte 
zu einer 2-Faktorenlösung mit einer Varianzaufklärung von fast 60% (Schmitz, 
Kruse & Tress; 1999). Unter Verwendung der Likert-Scoring-Methode erfasste der 
erste Faktor „Angst und Depression“ (Items 1, 2, 6, 7, 10, 11) und der zweite Fak-
tor „Soziale Dysfunktion“ (Items 4, 5, 8, 9 und 12). Ähnlich ergab sich auch in einer 
Untersuchung an jungen italienischen Männern (Politi et al, 1994), einem nigeria-
nischen Krankenhaus (Gureje, 1991) und der türkischen Primärversorgung (Kiliç 
et al., 1997) eine 2-Faktorenstruktur. Doi und Minowa (2003) ermittelten eine 2-
Faktorenstruktur für Frauen und eine 3-Faktorenstruktur für Männer in der japani-
schen Allgemeinbevölkerung.  
 
Werneke et al. (2000) untersuchten die Faktorenstruktur des GHQ-12 im Rahmen 
der WHO-Studie zu psychischen Störungen in der Primärversorgung in 15 Stu-
dienzentren um die Welt. Sie stellten deutliche Varianzen unter den Faktoren 
zwischen den Zentren fest. 10 Zentren erzielten eine 2-Faktorenlösung (Faktor 1. 
Angst und Depression; Faktor 2: Soziale Dysfunktion), darunter auch die deut-
schen Zentren Berlin und Mainz, und in 5 Zentren eine 3-Faktorenlösung. Bei dem 
dritten Faktor handelt es sich in der Regel um „Verlust an Vertrauen und Selbst-
wert“ (vgl. u.a. Graetz, 1991). Seltener wird ein Faktor „Schlafstörungen“ identifi-
ziert, er scheint eher zur Komponente Depression bzw. Angst zu gehören. Die 
Zuordnung der Items zu den Faktoren fällt dabei recht unterschiedlich aus und es 
waren hohe Korrelationen zwischen den Faktoren zu verzeichnen (vgl. u.a. Cam-
pell et al., 2003; Werneke et al., 2000; Schmitz, Kruse & Tress, 1999).  
Campbell et al. (2003) führten eine vergleichende Analyse zwischen acht fakto-
renanalytischen Studien durch und kamen zu dem Ergebnis, dass zwar zwischen 
einigen Untersuchungen einzelne Faktoren repliziert werden konnten, jedoch 
keine übereinstimmende Faktorenlösung für alle Studien gefunden wurde. Die 
Autoren konstruierten in ihrer Untersuchung aufgrund des in der Literatur betonten 
einheitlichen Charakters des GHQ auch ein 1-Faktoren-Modell. Unter Verwendung 
des Cattell`s Index, einem Vergleichsmaß für Faktoren, die auf den gleichen Vari-
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ablen basieren, erweist sich bei Auswertung nach dem Original-Score weder das 
2- noch das 3-Faktorenmodell im Vergleich zum 1-Faktorenmodell als besser.  
Auch Banks et al. (1980) betonen die Homogenität der 12-Item-Skala. Aufgrund 
ihrer faktorenanalytischen Ergebnisse folgern sie, dass - obwohl verschiedene 
Studien eine 2- bzw. 3-Faktoren-Struktur des GHQ-12 gefunden haben - am bes-
ten nur ein Gesamtscore für alle 12 Items gebildet werden sollte. Die Autoren 
gehen somit davon aus, dass der GHQ-12 ein eindimensionales Maß für allge-
meine psychiatrische Störungen darstellt. Ähnlich kommen Winefield et al. (1989) 
zu dem Schluss, dass alle Items etwas ähnliches messen, alle möglichen Subska-
len sehr hoch korrelieren und wahrscheinlich wenig zusätzliche Information liefern.   
 
6.2.3 Diagnostisches Expertensystem für Psychische Störungen (DIA-X) 
Entwicklung und Grundkonzept 
Als diagnostischer Goldstandard9 beim Vergleich mit den Fragebogenergebnissen 
diente eine leicht modifizierte Version des Diagnostischen Expertensystems für 
Psychische Störungen, kurz DIA-X-Interview (Wittchen & Pfister, 1997 a), auch als 
Munich-CIDI oder M-CIDI bezeichnet (vgl. Wittchen, Lachner et al., 1998). Das 
DIA-X basiert auf der entsprechend den Forschungskriterien des Diagnostic Sta-
tistical Manual of Mental Disorders (DSM-IV; American Psychiatric Association, 
1994) und der 10. Revision der International Classification of Diseases (ICD-10; 
Dilling et al., 1991) erheblich überarbeiteten und erweiterten Composite Internatio-
nal Diagnostic Interview Version (CIDI) 1.2 der WHO (vgl. Wittchen, Lachner et al., 
1998). Sowohl beim CIDI als auch beim DIA-X handelt es sich um ein umfassen-
des standardisiertes und strukturiertes psychiatrisches Interview, das die aktuelle 
und lebenszeitliche Beurteilung der Psychopathologie nach ICD-10 und DSM-IV 
erlaubt (Andrews & Peters, 1998; Wittchen & Pfister, 1997). 
 
Die Entwicklung des CIDI geht bis zum Anfang der 80er Jahre zurück. Im Rahmen 
des „Joint Project on Diagnosis and Classification of Mental Disorders, Alcohol 
                                            
9 Der sog. Goldstandard ist die bis anhin beste und am zuverlässigsten eingestufte Methode zum 
Nachweis oder Ausschluss einer Erkrankung. Da es keine Labor-Tests zur Erkennung psychiatri-
scher Störungen gibt, wird die Diagnostik psychischer Erkrankungen anhand standardisierter und 
strukturierter Interviews, die operationalisierten Kriterien folgen, als der sog. Gold-Standard ange-
sehen (Katon & Schulberg, 1992). 
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and Drug-Related Problems“ kombinierten damals die WHO und die US Alcohol 
Drug Abuse and Mental Health Administration (ADAMHA) zwei zur psychiatrisch-
epidemiologischen Forschung vielgebrauchte Instrumente zu einem. Dabei han-
delte es sich um die Diagnostic Interview Schedule (DIS, Robins et al., 1981) und 
das Present State Examination (PSE, Wing et al., 1974) (vgl. Wittchen, 1994; 
Robins et al., 1988).  
 
Anschließend durchlief er verschiedene Erprobungsphasen, bis die erste offizielle 
CIDI-Ausgabe 1.2 herausgegeben wurde. Seitdem wurde diese in verschiedenen 
epidemiologischen Studien weltweit gebraucht und es wurden diverse technische 
und studien-spezifische Modifikationen erstellt. Anfang der 90er Jahre ergab sich 
in Verbindung mit verschiedenen großangelegten und vernetzten epidemiologi-
schen Studien über die Allgemeinbevölkerung die Notwendigkeit, den WHO-
Standard-CIDI an die vierte Revision des DSM-IV anzupassen, deren Herausgabe 
kurz bevorstand, so dass die DSM-Veränderungen auch in die Studien integriert 
werden können. Da die offizielle Erstellung einer aktuellen, DSM-IV entsprechen-
den CIDI-Version zu dieser Zeit gerade erst begonnen hatte (die Veröffentlichung 
des CIDI 2.0 war erst für 1998 geplant) wurde eine inoffizielle, vorläufige DSM-IV-
CIDI-Version erstellt, das sog. DIA-X/Munich-CIDI (M-CIDI) (vgl. Wittchen et al., 
1998).  
In der vorliegenden Arbeit wurde das rechnergestützte DIA-X-Interview und das 
PC-Auswerteprogramm in der Version 1.2 (deutsch) von 2000 (© Max Planck 
Institut für Psychiatrie, München) verwendet.  
 
Aufbau 
Das DIA-X-Interview setzt sich aus drei Komponenten zusammen: Den DIA-X-
Fragebögen, dem DIA-X-Interview und dem PC-Auswertungsprogramm des DIA-
X-Interviews. Bei den Fragebögen handelt es sich um den Stamm-Screening-
Questionnaire (SSQ), den Anxiety Questionnaire (ASQ) und den Depressions-
Screening-Questionnaire (DSQ). Mit ihrer Hilfe kann mittels 15 bzw. 16 Fragen 
erfasst werden, ob die Eingangskriterien, erfasst durch sog. Stammfragen, für die 
jeweiligen Störungsklassen erfüllt sind bzw. ob eine Angststörung oder Depression 
vorliegt. Ein vierter Fragebogen zum Prämenstruellen Syndrom (PMS), befindet 
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sich in Vorbereitung. Das Interview und die Fragebögen können gemeinsam und 
auch getrennt voneinander eingesetzt werden.  
 
Mit Hilfe des DIA-X-Interviews können über 100 ICD-10- und DSM-IV-kompatible 
Diagnosenklassen über Symptom-, psychosoziale Einschränkungs- und zeitbezo-
gene Fragen beurteilt werden. Dabei beschränkt sich das DIA-X auf häufige For-
men psychischer Störungen des Jugend- und Erwachsenenalters, zu denen es 
jeweils flexibel einsetzbare Module gibt. Nicht erfasst werden Persönlichkeitsstö-
rungen, psychische und Verhaltensstörungen des Kindes- und Jugendalters, so-
wie schwere akute psychotische und schwere dementielle Erkrankungen (Witt-
chen & Pfister, 1997 b). Abbildung 6 zeigt die verfügbaren Testmodule des DIA-X. 
Die Sektionen, die im Rahmen der modifizierten Version verwendet wurden, die 
für die MinD-Studie erstellt wurde, sind fettgedruckt. Darunter wurden die Sektio-
nen, auf denen die Analysen der vorliegenden Untersuchung beruhen, kursiv 
gedruckt.  
Sektion Inhalt 
A Demographischer Teil 
B Störungen durch Tabak 
C Somatoforme und Dissoziative Störungen 
D Phobien und andere Angststörungen 
E Depressive Störungen und Dysthymie 
F Manie und Bipolare Affektive Störungen 
G Schizophrene und andere psychotische Störungen 
H Essstörungen 
I Störungen durch Alkohol 
K Zwangststörungen 
L Drogenmissbrauch und –abhängigkeit 
M Organisch bedingte psychische Störungen 
O Posttraumatische Belastungsstörungen 
P Interviewbeobachtungen 
Q Abschlussfragen und Fragebögen 
X Interviewbeurteilungen 
Abbildung 6: Module des DIA-X-Interviews (Wittchen & Pfister, 1997 a) 
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Das DIA-X ist in einer sogenannten Lifetime-Version, die das Vorkommen der 
genannten Störungen im Hinblick auf das ganze Leben untersucht und in einer 
Querschnittsversion, die sich jeweils auf die letzten 12 Monate bezieht, verfügbar. 
In der vorliegenden Untersuchung wurde die Lebenszeitversion verwendet, die 
auch die Querschnittsdiagnosen beinhaltet. 
 
Einsatz und Durchführung 
Das DIA-X wurde zur Befragung Jugendlicher und Erwachsener im Alter von 14 
bis 65 Jahren konzipiert. Die Fragen sind so formuliert, dass damit Probanden 
unterschiedlichster Kulturen, unabhängig von ihrem Bildungsstand und ihrer Intel-
ligenz befragt werden können. Grundsätzlich kann das DIA-X nur bei Personen 
eingesetzt werden, die zumindest eine Stunde lang kommunikationsfähig und -
willig sind. Bei der Durchführung ist wichtig, dass alle Fragen wörtlich gestellt 
werden und von daher weder umformuliert noch abgekürzt werden. Der Intervie-
wer liest die Fragen direkt vom Bildschirm ab und gibt die entsprechende Antwort 
des Probanden in den Computer ein. Idealerweise findet die Durchführung des 
DIA-X in einer Sitzung statt. Die Durchführungszeit beträgt im Durchschnitt 75 
Minuten bei Anwendung der Lebenszeit-Version und 55 Minuten für die Quer-
schnittsversion.  
Für folgende Einsatzgebiete ist das DIA-X geeignet:  
- in der Praxis zur routinemäßigen klinischen Einsatzdiagnostik, 
- zur Ausschlussdiagnostik, 
- zur Feststellung von Lebenszeit- und Querschnittkomorbiditäsmustern, 
- zur Feststellung von zeitlichen Beziehungen (Symptomregression), 
- für den Einsatz in epidemiologischen Forschungsprojekten, 
- für Standarddokumentationszwecke in Kliniken und anderen Einrichtungen, 
- für den Einsatz bei klinischen Projekten und  
- in der Lehre sowie in der Fort- und Weiterbildung (Wittchen & Pfister, 1997 b).  
Die Durchführung des DIA-X erfordert keine klinische Vorerfahrung, es kann somit 
sowohl von Klinikern als auch Nicht-Klinikern durchgeführt werden (Essau & Witt-
chen, 1993). Die Durchführung des DIA-X setzt jedoch unabhängig von den dia-
gnostischen Vorkenntnissen eine zweitägige Interviewschulung voraus (Wittchen 
und Pfister, 1997 b).  
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Das Interview liegt heute in 16 Sprachen vor und wird in zahlreichen internationa-
len Forschungsprojekten eingesetzt (Essau & Wittchen, 1993; Wittchen, 1994). 
Somit bietet es eine zuverlässige Möglichkeit, die Symptome, Syndrome und die 
Verteilung psychischer Störungen in verschiedenen Settings und in unterschiedli-
chen Kulturen zu erfassen (Brickenkamp, 1997). 
 
Auswertung 
Die entsprechend den Sektionen (vgl. Abb. 6) von A1 bis X19 durchnummerierten 
Interview-Fragen überprüfen, ob die Symptome und das Verhalten des Patienten 
die erforderlichen diagnostischen Kriterien erfüllen. Die meisten Antworten werden 
mit 1 = nein oder 2 = ja kodiert. Darüber hinaus gibt es u.a. auch Fragen, bei de-
nen der Patient seine Antwort aus mehr als zwei Alternativen auswählt oder Sym-
ptome aus Listen benennt. Die jeweiligen Antworten werden entweder mit Zahlen 
≥ 1 oder Buchstaben codiert. Auf manche Fragen kann der Patient auch frei ant-
worten. Ein Code von 0 wird dann vergeben, wenn die Frage aufgrund von 
Sprungregeln nicht gestellt wurde oder die Antwort mit „weiß nicht“ oder „verwei-
gert“ beantwortet wurde. 
 
Abgesehen von den Fragen sind auch die Kodierung, die Dateneingabe und die 
computergestützte Auswertung standardisiert (Wittchen, 1994). Die erhobenen 
Daten können bei Verwendung der PC-Version direkt mit Hilfe des DIA-X-
Diagnosenprogramms, das die Komplexität der diagnostischen Algorithmen be-
rücksichtigt, ausgewertet werden. „Das Auswerteprogramm basiert in erster Linie 
auf den expliziten DSM-IV Kriterien (...), da selbst die Forschungskriterien der 
ICD-10 bei vielen Diagnosen unklar und missverständlich sind, sowie oft klinische 
Beurteilungen erfordern, und deshalb nicht derart stringent wie DSM-IV in DIA-X-
Fragen und Algorithmen übersetzbar sind“ (Wittchen & Pfister, 1997 b, S. 174). 
Wittchen und Pfister (1997 b) gehen von einer Kompatibilität der Diagnosen aus 
(vgl. auch Judd & Kunovac, 1997; Wittchen, 2000), weshalb auf dem DIA-X-
Diagnoseausdruck zu den einzelnen DSM-IV-Diagnosebezeichnungen jeweils der 
korrespondierende F-Code aus ICD-10 angegeben wird.  
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Im Folgenden werden die mittels des DIA-X-Interviews ableitbaren Diagnosen für 
die in der vorliegenden Untersuchung einbezogenen Störungen aufgeführt (vgl. 
auch Abb. 6 und die Kapitel 2.1.3, 2.2.3 und 2.3.3)10.  
 
Affektive Störungen (depressive Störungen) 
F32.0 Major Depression, einzelne Episode, leicht 
F32.1 Major Depression, einzelne Episode, mittelschwer 
F32.2 Major Depression, einzelne Episode, schwer, ohne psychotische Merkmale 
F32.3 Major Depression, einzelne Episode, schwer, mit psychotischen Merkmalen 
F33.0 Major Depression, rezidivierend, leicht 
F33.1 Major Depression, rezidivierend, mittelschwer 
F33.2 Major Depression, rezidivierend, schwer, ohne psychotische Merkmale 
F33.3 Major Depression, rezidivierend, schwer, mit psychotischen Merkmalen 
F34.1 Dysthyme Störung 
 
Angststörungen 
F40.00 Agoraphobie ohne Panikattacke in der Vorgeschichte 
F40.01 Panikstörung mit Agoraphobie 
F40.1 Soziale Phobie 
F40.21 Spezifische Phobie, Tier-Typus 
F40.22 Spezifische Phobie, Umwelt-Typus 
F40.23 Spezifische Phobie, Blut-Spritzen-Verletzungs-Typus 
F40.24 Spezifische Phobie, Situativer Typus 
F40.25 Spezifische Phobie, Anderer Typus 
F40.9 Nicht näher bezeichnete Angststörung 
F41.0 Panikstörung ohne Agoraphobie 
F41.1 Generalisierte Angststörung 
                                            
10 Für viele Diagnosen sind noch verschiedene Untertypen nach Schweregrad sowie bezüglich des 






F45.1 Undifferenzierte somatoforme Störung bzw. SSI4-6 
F45.2 Hypochondrie 
F45.4 Anhaltende somatoforme Schmerzstörung 
F45.9 Nicht näher bezeichnete somatoforme Störung bzw. USDS 
 
Für jedes Interview erscheint unter Angabe der Probandennummer, des Ge-
schlechts, des Alters und des Interviewdatums die Auswertung bzw. die Auflistung  
der jeweiligen Diagnosen als eigenes Fenster am Computer-Bildschirm, das aus-
gedruckt werden kann.  
Konnte keine Diagnose gestellt werden, wird dies ebenfalls angegeben. Darüber 
hinaus liefert diese Version Informationen bezüglich des ersten und letzten Auftre-
tens der Symptomatik und gibt diese zusammen mit den jeweiligen Diagnosen an. 
Dabei reichen die Angaben von “in den letzten zwei Wochen“, kodiert mit 1, bis zu 
“vor mehr als 12 Monaten“, kodiert mit 6. Unabhängig von ihrem letzten Auftreten 
handelt es sich bei jeder Diagnose um eine lebenszeitliche Störung, während eine 
aktuelle Diagnose nur dann vorliegt, wenn sie zuletzt innerhalb der vergangenen 
zwei Wochen vorlag. 
Die Besonderheiten hinsichtlich der Kriterien bzw. der Algorithmen zur Diagnose 
der Störungen F45.1 Undifferenzierte somatoforme Störung bzw. “Unterschwelli-
ge“ somatoforme Störung (SSI4/6), F45.9 Nicht näher bezeichnete somatoforme 
Störung bzw. “Unterschwelliges“ somatoformes/ dissoziatives Syndrom (USDS) 
und F40.9 Nicht näher bezeichnete Angststörung (F40.9) wurden bereits in Kapitel 
2.2.3 und 2.3.3 dargestellt.  
Für die Gesamtheit der Diagnosen werden auch die, in den exakten diagnosti-
schen Kriterien im Anhang angeführten, Ausschlusskriterien für jede Störung be-
rücksichtigt (z.B. nur dann Diagnose eines USDS, wenn keine andere somatofor-
me Diagnose vorliegt).   
Im Anschluss an jedes Interview wurden die Daten auf Diskette gespeichert. Zu 
jedem Interview, sowohl dem Fragen- als auch Diagnosenteil, existiert ein sog. 
Rohdatenformat, in dem die Antworten auf die einzelnen Fragen bzw. das Vor-
handensein einzelner Symptome in numerischen Codes verschlüsselt sind. Bei 
Bedarf kann das Interview samt Diagnoseteil in dieses Format rückübersetzt wer-
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den, um die Antworten einzelner Fragen nachzuvollziehen oder um die Daten in 
eine SPSS-Datenbank zur weiteren Auswertung zu überführen. Eine Art Zwi-
schenstufe zwischen Diagnoseausdruck und Rohdatenformat sind die sog. ddf-
Dateien (ddf = delimited data format). Dieses Format ist bezüglich des Speicher-
bedarfs optimiert und dient somit der komprimierten Zusammenfassung von Inter-
viewrohdaten. Außer der Variablenbezeichnung bestehen keine Beschreibungsin-
formationen, z.B. Art der Variablen etc. Diese müssen, wie bei der Transformation 
in andere Datenformate wie SPSS aus Beschreibungsdateien (z.B. DIA-X.DES) 
gelesen werden (Wittchen & Pfister, 1997 b). Sog. ddf-Dateien bieten jedoch den 
Vorteil, dass im Rahmen der Auswertung nicht jede Rohdatendatei einzeln ange-
geben werden muss, sondern die für die jeweilige Untersuchung wichtigen Variab-
len ausgewählt und zu einem Datensatz zusammengefügt werden können.  
Im Rahmen des Rohdatenformats wurde das Vorliegen bzw. Nicht-Vorliegen der 
einzelnen Diagnosen wie folgt codiert:  
Diagnostischer Code = 0 bedeutet, dass die Diagnose nicht berechenbar war, da 
mindestens eine benötigte Variable mit „weiß nicht“ oder „verweigert“ beantwortet 
wurde bzw. eine ganze Sektion nicht durchgeführt wurde. 
• Diagnostischer Code = 1 bedeutet, dass die Kriterien der jeweiligen Störung 
nicht erfüllt wurden. 
• Diagnostischer Code = 2 bedeutet zur vollen Diagnose fehlt eines der erforder-
lichen Kriterien (= unterschwellige Diagnose), zumeist ist dies das Einschrän-
kungskriterium. 
• Diagnostischer Code = 3 bedeutet, dass die Kriterien für die jeweilige Diagnose 
einschließlich der diagnostischen Ausschlusskriterien erfüllt sind. 
• Diagnostischer Code = 4 bedeutet, dass die Diagnose einschließlich der dia-
gnostischen Ausschlusskriterien nur unterschwellig erfüllt (ein Kriterium fehlt) 
ist.  
• Diagnostischer Code = 5 bedeutet, dass die Diagnosekriterien voll erfüllt sind, 




In die vorliegende Untersuchung wurden folglich nur die mit einem diagnostischen 
Code 3 versehenen Diagnosen einbezogen. Sowohl die inhaltliche als auch die 
klinische Interpretation von DIA-X-Interviewdiagnosen sollte jedoch grundsätzlich 
einem erfahrenen Diagnostiker überlassen werden. 
 
Gütekriterien 
Überprüfungen der Gütekriterien Reliabilität und Validität in verschiedenen Studien 
bescheinigen dem DIA-X insgesamt gute bis sehr gute psychometrische Eigen-
schaften (Andrews & Peters, 1998; Wittchen, Lachner et al., 1998; Wittchen & 
Pfister, 1997 b):  
 
Die DIA-X-Symptominformationen weisen ebenso wie zeitbezogene Informationen 
fast alle sehr hohe Interrater-Reliabilitäten auf (0.81 – 1.0), gemessen mit dem 
Übereinstimmungsmaß Kappa, entwickelt von Cohen (1960). Dasselbe gilt für die 
Interrater-Reliabilität der diagnostischen Entscheidungen (Kappa = 0.82 - 0.98) 
(Wittchen & Pfister, 1997 b). Die Retest-Reliabilität liegt bei einem Abstand von 1-
14 Tagen zwischen den Untersuchungen bei zwei unabhängigen Untersuchern für 
fast alle Diagnosegruppen befriedigend hoch, mit Kappa-Werten zwischen 0.49 
(undifferenzierte somatoforme Schmerzstörung) und 0.83 (Anorexia Nervosa). Für 
die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Diagnosen ergaben sich im einzelnen 
folgende Kappa-Werte: Depressive Störungen (F32/F33): 0.77; depressive Episo-
de (F32): 0.69; rezidivierende depressive Episode (F33): 0.62; Dysthymie (F34.1): 
0.51; Agoraphobie (F40.0): 0.62; soziale Phobie (F40.1): 0.57; spezifische Pho-
bien (F40.2): 0.59; Panikattacken: 0.92; Panikstörung (F41.0): 0.71; generalisierte 
Angststörung (F41.1): 0.67; nicht näher bezeichnete Angststörung (F40.9): 0.62; 
Somatisierungsstörung (F45.0): 0.51; undifferenzierte Somatisierungsstörung 
(F45.1): 0.49; hypochondrische Störung (F45.2): 0.62; anhaltende Schmerzstö-
rung (F45.4): 0.67 (Wittchen & Pfister, 1997 b).  
Überprüfungen der Test-Retest-Reliabilität des DIA-X bei einem etwas größeren 
Zeitintervall von 38 Tagen ergaben ebenfalls gute Ergebnisse für fast alle unter-
suchten spezifischen DSM-IV-Kernsymptomfragen und –störungen. Die Retest-
Reliabilität hinsichtlich der Frage, ob eine Patient grundsätzlich eine DSM-IV-
Störung aufweist, beträgt Kappa = 0.76. Die Ergebnisse für Panikstörungen (1.00), 
soziale Phobie - generalisierter Typ (0.80), und fast alle anderen Angststörungen 
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(0.81) waren die zuverlässigsten Diagnosen mit exzellenten Kappa-Werten ≥ 0.75. 
Die niedrigen Übereinstimmungswerte für generalisierte Angststörung (0.45) er-
weisen sich jedoch als problematisch. Gute Kappa-Werte (Kappa ≥ 0.65) wurden 
für Major Depression (0.68) und dysthyme Störungen (0.70) erreicht. Somatofor-
me Störungen lagen mit Kappa = 0.62 leicht unter den anderen Werten (Wittchen, 
Lachner et al., 1998). 
Hinsichtlich der Validität des DIA-X kann von einer hohen Inhaltsvalidität ausge-
gangen werden, da eine Gruppe internationaler Experten die diagnostischen Krite-
rien von DSM-IV und ICD-10 in entsprechende Interview-Fragen umgesetzt hat 
(Andrews & Peters, 1998). Nach Wittchen und Pfister (1997 b) ist auch die Übe-
reinstimmungsvalidität befriedigend hoch. Ein Vergleich von DIA-X-Diagnosen mit 
Konsensus-Diagnosen klinisch erfahrener Psychiater ergab Kappa-Werte von 0.39 
(Psychotische Störungen) bis zu 0.82 (Panikstörungen). Eine herabgesetzte, je-
doch gerade noch zufriedenstellende, Gültigkeit von 0.39 der DIA-X-Diagnosen 
ergab sich u.a. auch für undifferenzierte somatoforme Störungen (F45.1), wobei 
DIA-X die Störungen allerdings deutlich häufiger als der Kliniker diagnostizierte. In 
diesem Fall konnte nicht abschließend entschieden werden, ob dies auf Reliabili-
tätsprobleme des Interviews oder auf Unsicherheiten auf klinischer Seite zurück-
zuführen ist. Für die übrigen Diagnosen wurden zumeist befriedigende Kappa-




6.3 Erstellung der Datenbank und Edit-Check 
Nach Komplettierung der Daten wurden die für jeden Patienten auf Diskette ge-
speicherten Interview- und Diagnosedaten des DIA-X-Interviews in ihr jeweiliges 
Rohdatenformat umgewandelt und als separate Variablen in eine mit Hilfe der 
Statistiksoftware SPSS (Statistical Package for Social Science Version 12.0) für 
Windows erstellte Datenbank11 überführt. Diese umfasst anschließend 502 Perso-
nen. Die Daten eines minderjährigen Patienten von 16 Jahren wurden eliminiert. 
Schließlich wurden die Patientendaten ausgeschlossen, bei denen zwischen Inter-
view und Fragebogen-Beantwortung mehr als 6 Tage lagen, wobei es sich um 2 
Patienten handelte.  
Bei insgesamt 15 Patienten fehlten entweder GHQ-12 oder WHO-5-Daten, so 
dass diese ebenfalls eliminiert wurden. Danach wurden die Daten von 79 Patien-
ten ausgeschlossen, bei denen in einer der untersuchten Diagnose-Variablen eine 
“0“ verzeichnet war.  
Letztlich wurden 11 Patientendaten ausgeschlossen, bei denen bei einer der Di-
agnosen die Angabe für das letzte Auftreten fehlt und daher keine Entscheidung 
darüber möglich ist, ob es sich dabei um eine aktuelle oder Lebenszeit-Diagnose 
handelt. Nach Ausschluss der genannten Daten liegen insgesamt 394 vollständige 
Datensätze (komplett ausgefüllte GHQ-12 und WHO-5-Fragebögen und ein kor-
respondierendes DIA-X-Interview) vor.  
Eine graphische Darstellung des Ablaufs der Untersuchungs-Ausschlüsse lässt 
sich Abbildung 7 entnehmen:  
                                            
11 Diese neu angelegte Datenbank mit DIA-X-Daten wurde anschließend mit einem Datenpool, der 
die Fragebogendaten des WHO-5 und des GHQ-12 enthält, zusammengefügt. Letzterer wurde für 
zwei vorangegangene Untersuchungen (Braun, 2002; Ohlendorf; unveröffentlichte Dissertation) 
erstellt. Die Fragebogendatenbank wurde nach Abschluss der Nacherhebungen von WHO-5 und 
GHQ-12 im Rahmen der MinD-Studie im Studienzentrum Nürnberg im Oktober 2002 um die zu-
sätzlichen Screeningdaten ergänzt. Bei der Zusammenführung der Datenbanken konnten nicht alle 
DIA-X-Daten den entsprechenden Fragebögen zugeordnet werden, da teilweise unterschiedliche 
Patientenidentifikationsnummern bestanden. 202 Patientendaten konnten zu 101 kompletten Daten 
zusammengefügt werden. Die nicht zuzuordnenden und damit unvollständigen Datensätze von 172 
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Fehlende W erte bzgl. des letzten Auftretens 
der Störung (n=11)
 
Abbildung 7: Ausschlusskriterien der Untersuchung 
 
Darüber hinaus wurden einige Variablen gelöscht: Da in der vorliegenden DIA-X-
Ausgabe die verkürzte Version des demographischen Teils verwendet wurde, 
fehlten die entsprechenden Angaben zu verschiedenen Variablen (Schule_derzeit, 
cam3 bis cam16), woraufhin diese ausgeschlossen wurden. Darüber hinaus wur-
den die Symptom-Variablen zu den Störungsbildern somatoforme Störungen, 
Angststörungen, Manie und bipolare Störungen, Schizophrene und andere psy-
chotische Symptome, Essstörungen und Zwangsstörungen ausgeschlossen, weil 
diese für die vorliegenden Untersuchung nicht relevant sind. Ferner wurden die 
Variablen zu den Substanzstörungen ausgeschlossen, da diese mittels Interview 
nicht erhoben wurden. Nachfolgend wurden die Variablen zur Angabe der ICD-10-
Diagnosen ausgeschlossen, da die entsprechenden Berechnungs-Algorithmen für 
diese nicht vollständig und möglicherweise zum Teil fehlerhaft sind. 
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6.4 Statistische Kennwerte und Methoden  
Im folgenden werden die in der vorliegenden Untersuchung berechneten statisti-
schen Zielgrößen und die verwendeten Verfahren kurz dargestellt. Dabei erfolgte 
die gesamte Auswertung mit Hilfe von SPSS™ für Windows Version 12.0 (Statisti-
cal Package for Social Science; Cary, USA, 2003), SYSTAT 11™ (SYSTAT - 
Software Inc., Richmond, USA; 2004) und BIAS™ für Windows Version 7.06 (A-
ckermann, Hochheim, 2002).  
 
Signifikanzniveau 
Die statistische Signifikanz (p-Wert) sagt aus, wie groß die Wahrscheinlichkeit ist, 
dass ein Ergebnis dem Zufall entspringt. In der Regel gelten Ergebnisse ab einem 
p-Wert ≤ 0.05 als signifikant. Dies bedeutet, dass die Wahrscheinlichkeit kleiner 
als 5% ist, dass das Ergebnis dem Zufall entspringt. In der vorliegenden Arbeit 
werden, je nach zugrundeliegendem Signifikanzniveau, die p-Werte folgenderma-
ßen gekennzeichnet. p- Werte ≤ 0.05 werden mit * angezeigt, Werte ≤ 0.01 mit ** 
und Werte ≤ 0.001 mit ***. Ist ein p-Wert ≤ 0.1 wird er mit + markiert, um eine ten-
denzielle Signifikanz anzuzeigen. Im Rahmen der Konfigurationsfrequenzanalyse 
(s.u.) sind verringerte Signifikanzschwellen im Rahmen der Bonferroni-Korrektur 
zu beachten (vgl. Bortz, 1993).  
 
Korrelationskoeffizient Φ 
Ein Korrelationskoeffizient wird ermittelt, um die Enge eines linearen Zusammen-
hangs zwischen zwei Merkmalen zu beschreiben. Handelt es sich bei den Merk-
malen um dichotome Merkmale, kann ihr Zusammenhang durch den Phi-(Φ)-
Koeffizienten ermittelt werden, der einen Wert zwischen +1 und –1 annehmen 
kann.Bei Φ = +1 kann von einem perfekt positiven, bei dem hohe Ausprägungen 
des einen Merkmals mit hohen Ausprägungen des anderen Merkmals einherge-
hen, und bei Φ = -1 von einem perfekt negativen Zusammenhang (je höher die 
Ausprägung des einen Merkmals desto höher die Ausprägung des anderen) aus-
gegangen werden. Die genaue Verteilung der untersuchten Merkmale kann einer 
sog. Vierfelder-Tafel entnommen werden. Der Koeffizient zur Berechnung einer 
Rangkorrelation zwischen einer Ordinal- oder Intervall- und einer Ordinalskala wird 
als Spearman-Rho-Korrelationskoeffizient bezeichnet (Bortz, 1993; Bortz & Dö-




Der Begriff „Odds Ratio“ kann mit “relative Chancen“ übersetzt werden. Die Odds 
Ratio (OR) dient als Assoziations- bzw. Zusammenhangsmaß für zwei kategoriale 
Variablen. Die Berechnung von Odds Ratios basiert auf der Erstellung von Kreuz-
tabellen (vgl. Abb. 8). In der Gruppe der Exponierten (z.B. angstgestörten Patien-
ten) sind a die Erkrankten und b die Nicht-Erkrankten. In der Gruppe der Nicht-
Exponierten (z.B. Depressive) sind c die Erkrankten und d die Nicht-Erkrankten. 
Zunächst werden in beiden Gruppen die Odds (“Chancen“) berechnet: a/b und c/d. 
Die anschließende Bildung des Quotienten aus den Odds beider Gruppen ergibt 
die Odds Ratio (a/b/c/d). Ausgedrückt wird, inwieweit sich zwei Gruppen hinsicht-
lich des Risikos für das Auftreten bzw. Nicht-Auftreten eines Ereignisses unter-
scheiden und damit die Stärke des Unterschieds zwischen zwei Gruppen gemes-
sen, indem die Odds beider Gruppen zueinander in Verhältnis gesetzt werden. Ein 
Odds Ratio von 1 bedeutet, dass kein Unterschied zwischen beiden Gruppen 
hinsichtlich des Risikos für ein Ereignis besteht. Ein Wert > 1 beschreibt ein Risiko 
für ein Ereignis, ein Wert < 1 beschreibt einen Schutz vor einem Ereignis. Ein OR 
= 2 bedeutet beispielsweise, dass das Risiko für ein Ereignis (z.B. Erkrankung) in 
der einen Gruppe doppelt so hoch ist wie in der anderen Gruppe (von Mühlendahl, 
1998; Merikangas et al., 1996). 
 
  Angststörung 
  + - 
Depression + a b 
 - c d 
 
Abbildung 8: Kreuztabelle zur Berechnung eines Odds Ratios 
 
Konfigurationsfrequenzanalyse (KFA) 
Die von Krauth und Lienert (1973) entwickelte Konfigurationsfrequenzanalyse 
(KFA) basiert auf einer zwei- oder mehrdimensionalen Kontingenztafel, anhand 
derer ein Vergleich der Häufigkeiten alternativer bzw. mehrfach gestufter Merkma-
le vorgenommen wird. Die Methode stellt somit eine Erweiterung einer Vierfelder-
Tafel dar. Dabei werden die beobachteten und erwarteten Häufigkeiten aller mög-
lichen Merkmalskombinationen verglichen und hinsichtlich signifikanter Unter-
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schiede überprüft. Die Nullhypothese geht, wie auch bei anderen statistischen 
Verfahren, von einer stochastischen Unabhängigkeit aus, während die Alternativ-
hypothese von einem Zusammenhang zwischen den untersuchten Merkmalen 
ausgeht. Übersteigen die absoluten die erwarteten Häufigkeiten signifikant, wird 
dies als “Typ“ bezeichnet, verhält es sich umgehrt, werden derartige Zellen als 
“Antityp“ bezeichnet (vgl. auch Bortz, 1993; Krauth, 1993).  
 
Mann-Whitney-U-Test 
Dieses Verfahren dient der nicht-parametrischen Überprüfung von Mittelwertsdiffe-
renzen. Genaugenommen wird untersucht, ob sich eine zweistufige, aus zwei 
unabhängigen Stichproben stammende, nominalskalierte Variable hinsichtlich der 
Mediane einer ordinalskalierten Variable signifikant unterscheidet. Dabei werden 
nicht die Messwerte selbst, sondern ihre Rangplätze bzw. Mediane zur Berech-
nung benutzt (Rasch et al., 1998).  
 
Kruskal-Wallis-Test 
Der Kruskal-Wallis-Test stellt eine Erweiterung des Mann-Whitney- U-Tests auf 
mehr als zwei Gruppen dar. Er dient der Überprüfung, ob sich die Mediane bzw. 
mittleren Ränge zwischen mehr als zwei Gruppen signifikant voneinander unter-
scheiden. Die Mediane werden hierzu in eine Rangreihe gebracht und die Rang-
summen der einzelnen Stichproben verglichen. Der Test entspricht dem Verfahren 
einer Varianzanalyse, wird jedoch bei ungleich großen Gruppen und Ordinalska-
lenniveau angewandt (vgl. Bortz et al., 1990) . 
 
Faktorenanalyse 
Unter einer Faktorenanalyse versteht man ein datenreduzierendes Verfahren, das 
eine größere Anzahl von Variablen, in diesem Falle Items, aufgrund ihrer korrelati-
ven Beziehungen auf eine kleinere Anzahl von Wirkgrößen (Faktoren) zurückführt. 
Dabei gibt der Eigenwert eines Faktors an, wieviel von der Gesamtvarianz aller 
Variablen durch diesen Faktor erfasst wird (Bortz, 1993). Eindimensionalität liegt 
dann vor, wenn die Items auf einen Generalfaktor reduziert werden können. Re-
sultieren mehrere Faktoren, ist dies ein Beleg für Mehrdimensionalität. Die Anzahl 
der Komponenten eines Tests gibt an, ob er nur ein Merkmal bzw. Konstrukt er-
fasst (eindimensionaler Test), oder ob mit den Testitems mehrere (Teil-) Konstruk-
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te erfasst werden (mehrdimensionaler Test). Bei einer methodisch sauberen Test-
konstruktion sollte für jeden Faktor ein eigener Testwert berechnet werden, bei 
eindimensionalen Tests werden die Itemwerte in der Regel additiv zu einem Ge-
samtwert zusammengefasst (Bortz & Döring, 2002).  
Um zu entscheiden, welche im Rahmen einer Faktorenanalyse ermittelten Fakto-
ren als bedeutsam angesehen werden können, kann ein sog. „Scree-Test“ durch-
geführt werden. Bei diesem werden die Eigenwerte der Faktoren in einem Dia-
gramm abgetragen und diejenigen Faktoren, deren Eigenwerte vor dem Knick 
liegen, werden als bedeutsam angesehen (Bortz, 1993).  
 
Kennwerte zur Beschreibung der Validität eines Tests 
Im Kontext des Screenings versteht man unter Validität, wie gut ein Instrument 
zwischen Personen unterscheiden kann, die das gesuchte Merkmal besitzen und 
solchen Personen, die das gesuchte Merkmal nicht besitzen. Die Receiver Opera-
ting Characteristic (ROC-) Analyse ist eine einfache, aber vollständige Beschrei-
bung der Genauigkeit bzw. Validität eines Tests. Die ROC-Kurve liefert ein Bild 
des gesamten Spektrums der Sensitivität und der Spezifität eines Tests, wobei 
jeder Punkt auf der ROC-Kurve (sog. Cut-Off-Werte) das Paar von Sensitivität und 
Spezifität repräsentiert. Dabei ist die Sensitivität eines Tests definiert als die 
Wahrscheinlichkeit, mit der ein Patient vom Test als krank (positiv) erkannt wird 
unter der Bedingung, dass er auch tatsächlich krank ist (richtig Positive dividiert 
durch die Gesamtzahl der tatsächlich Erkrankten). Umgekehrt ist die Spezifität 
definiert als die Wahrscheinlichkeit, dass ein Patient vom Test als gesund (nega-
tiv) eingestuft wird, obwohl er tatsächlich gesund ist (richtig Negative dividiert 
durch die Anzahl der tatsächlich Gesunden) (Mari & Williams, 1985; Metz, 1978). 
Sowohl Sensitivität als auch Spezifität hängen von der Wahl des Cut-Off-Wertes 
ab. Der Begriff Cut-Off-Wert, auch Trennpunkt oder Schwellenwert genannt, be-
zeichnet einen kritischen Wert in einem diagnostischen Test. Personen mit Werten 
oberhalb des Cut-Off-Wertes erhalten eine andere diagnostische Zuweisung als 
Personen mit Werten unterhalb des Cut-Offs (Dorsch, 1994). Der Cut-Off-Wert 
wird in der Regel mit einem “≤“ oder “≥“- Symbol angebeben, und gibt die Schwel-
le an, ab der eine Person als krank eingestuft wird. Beispielsweise werden alle 
Patienten mit einem GHQ-12-Cut-Off-Wert von ≥ 2 als krank eingestuft und alle 
Personen mit einem kleineren Wert (≥ 1) als gesund eingestuft. Grundsätzlich gibt  
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es für jeden Test genauso viele mögliche Cut-Off-Werte wie Summenwerte bzw. 
Gesamttestscores, wie die ROC-Kurve deutlich macht. Die Auswahl eines ent-
sprechenden Cut-Off-Wertes, an dem anschließend eine diagnostische Unter-
scheidung von Personen vorgenommen wird, richtet sich nach dem Ziel einer 
diagnostischen Untersuchung. Besteht das Ziel darin, möglichst zuverlässig Hin-
weise auf das Vorliegen einer Erkrankung zu geben (richtig Positive) und gleich-
zeitig die Rate nicht erkannter Patienten (falsch Negative) möglichst gering zu 
halten, sollte ein möglichst sensitiver Test gewählt werden. Aufschluss über die 
Rate der fälschlicherweise als negativ eingestuften Patienten gibt die Falsch-
Negativ-Rate, die berechnet wird, indem vom Wert 1 die ermittelte Sensitivität 
abgezogen wird. Besteht das Ziel einer diagnostischen Untersuchung darin, mit 
möglichst hoher Wahrscheinlichkeit gesunde Patienten (richtig Negative) heraus-
zufiltern und dabei die Rate derer, die fälschlicherweise als krank (falsch Positive; 
Falsch-Positiv-Rate = 1 – Spezifität) eingestuft werden, möglichst gering zu hal-
ten, wird eine hohe Spezifität angestrebt. Dabei ist anzumerken, dass Spezifität 
und Sensitivität wechselseitig voneinander abhängig sind, d.h. eine Kenngröße 
lässt sich nur auf Kosten der anderen erhöhen (Amelang & Zielinski, 1994; Noack 
& Petermann, 1992). 
 
Die diagnostischen Ziele der vorliegenden Untersuchung bestehen auf der einen 
Seite darin, möglichst hohe Erkennungsraten für komorbide Angst- und somato-
forme Störungen zu erreichen und gleichzeitig möglichst wenige Kosten- und 
Zeitaufwand verursachende Fehldiagnosen zu treffen. Daher ist die Wahl eines 
Cut-Off-Wertes empfehlenswert, an dem Sensitivität und Spezifität möglichst aus-
gewogen sind und, da es sich um Screeningmaßnahmen handelt, die Sensitivität 
möglichst hoch ist (mindestens 0.75). Eine andere Auswahlmethode besteht darin, 
einen Cut-Off-Wert zu wählen, an dem die Summe von Sensitivität und Spezifität 
maximal ist (vgl. u.a. Papassotiropoulos et al., 1997; Löwe et al., 2004). 
 
Der Wertebereich der Fläche unter der ROC-Kurve bezeichnet die Gesamtgenau-
igkeit eines Tests und wird mittels des AUC-Wertes ausgedrückt. AUC steht dabei 
für Area under the Curve. Der Wertebereich der Fläche unter der ROC-Kurve 
reicht von 0.5 bis 1.0. Sofern der AUC-Wert größer ist als 0.5, besteht ein klarer 
Zusammenhang zwischen Test und Goldstandard (Murphy et al., 1987). Der AUC-
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Wert drückt aus, mit welcher Wahrscheinlichkeit ein zufällig ausgewählter Kranker 
einen höheren Testwert hat als ein zufällig ausgewählter Gesunder. Ein Wert von 
0.80 macht beispielsweise deutlich, dass eine zufällig ausgewählte Person aus der 
Gruppe der Kranken in 80% der Fälle einen höheren Testwert hat als eine zufällig 
ausgewählte Person aus der Gruppe der Gesunden (Zweig & Campbell, 1993).  
 
Zur Angabe der Wahrscheinlichkeit, mit der die gesuchte Krankheit vorliegt bzw. 
nicht vorliegt, werden der positive und der negative prädiktive Wert unterschieden. 
Der positive prädiktive Wert (PPW) ist definiert als die Wahrscheinlichkeit, dass 
bei einem Patienten mit einem positiven Testergebnis eine Krankheit tatsächlich 
vorhanden ist (richtig Positive dividiert durch Testpositive). Dementsprechend ist 
der negative prädiktive Wert (NPW) als die Wahrscheinlichkeit definiert, dass ein 
Patient nicht an der gesuchten Krankheit leidet, wenn das Testergebnis negativ ist 
(richtig Negative dividiert durch Testnegative) (vgl. Baldessarini et al., 1983). Die 
prädiktiven Werte eines Tests werden durch die Sensitivität und die Spezifität 
beeinflusst: Je sensitiver ein Test ist, desto besser ist der negative prädiktive Wert, 
d.h. ein negativer Testwert schließt die Krankheit mit hoher Wahrscheinlichkeit 
aus. Umgekehrt gilt: Je spezifischer ein Test ist, desto besser ist sein positiver 
prädiktiver Wert. Ein positives Testergebnis bestätigt eine positive Diagnose mit 
einer Wahrscheinlichkeit in Höhe des positiven prädiktiven Wertes. Ein Test ist 
unbrauchbar, wenn positiver und negativer Wert nahe null sind (Sacket at al., 
1991).   
 
Multinomiale logistische Regressionsanalyse 
Ausgangsproblem bei der logistischen Regression ist die statistische Beurteilung 
des Zusammenhangs zwischen einer abhängigen Variablen (Kriterium) und min-
destens einer unabhängigen Variablen (Prädiktor). Während das einfache Reg-
ressionsmodell einen linearen Zusammenhang zwischen abhängiger und unab-
hängiger Variable unterstellt, geht die logistische Regression von einem nicht-
linearen Zusammenhang aus. Einigen theoretischen Anwendungen (Entschei-
dungstheorie, Wachstumstheorie) zufolge gilt die Nicht-Linearität als dem zu erklä-
renden Sachverhalt angemessener. Das Ziel der logistischen Regressionsanalyse 
ist es somit, eine abhängige Variable, auch als Kriterium bezeichnet, möglichst 
genau durch eine unabhängige Variable, auch als Prädiktor bezeichnet, vorherzu-
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sagen bzw. zwischen verschiedenen Kriterien zu unterscheiden. Ist das Kriterium 
mehrfach gestuft und stehen mehr als eine Prädiktorvariable zur Verfügung, dann 
spricht man von multinominal logistischer/ polytomer logistischer Regression 
(Bortz, 1993; Menard, 1995). Neben der Angehörigkeit der Objekte zu distinkten 
und keinesfalls zu derselben Klasse besteht eine wesentliche Vorraussetzung der 
logistischen Regressionsanalyse in der Unkorreliertheit der unabhängigen Variab-
len. Eine mögliche Multikollinearität ist durch entsprechende Modelländerung 




Das folgende Kapitel liefert eine Darstellung der Ergebnisse der vorliegenden Ar-
beit. Nach einer Beschreibung des Patientenkollektivs orientiert sich die Dokumen-
tation der Resultate im wesentlichen an der Reihenfolge der in Kapitel 5 formulier-
ten Haupt- und Nebenfragestellungen. Dabei wird allerdings die Beantwortung der 
Nebenfragestellungen der der Hauptfragestellungen vorgezogen, da die Beantwor-
tung letzterer inhaltlich auf die im Rahmen der Nebenfragestellungen ermittelten 
Ergebnisse aufbaut.  
 
7.1 Stichprobenbeschreibung 
Die detaillierte Beschreibung der Stichprobe ist in Tabelle 5 dargestellt. Das Patien-
tenkollektiv umfasst insgesamt 394 Patienten. Davon sind 240 (60.9%) Frauen und 
154 (39.1%) Männer. Der Altersdurchschnitt der Gesamtstichprobe beträgt 50.9 
Jahre (s = 16.7 Jahre), mit einer Spannweite von 18-88 Jahren. Das Durchschnitts-
alter der weiblichen Patienten liegt bei 50.8 Jahren (s = 16.4 Jahre). Die männlichen 
Probanden sind durchschnittlich 51.0 Jahre (s = 17.1 Jahre) alt. Mittels Kolmogo-
rov-Smirnov-Test wurde festgestellt, dass es sich bei der Variable Alter nicht um 
eine Normal- sondern um eine zweigipflige Verteilung handelt (p = 0.004). Aus 
diesem Grund wurde zur Überprüfung signifikanter Altersunterschiede männlicher 
und weiblicher Patienten ein Mann-Withney-U-Test durchgeführt. Der Test ergab, 
dass keine signifikanten Altersunterschiede zwischen den Geschlechtern bestehen 
(z = -0.09; p = 0.93).  
 
Tabelle 5: Stichprobenbeschreibung (N = 394) 
Variable Kennwert Probanden (N = 
394) 
Alter (Jahre)  - (M ± s) [Spannweite] 50.9 ± 16.7 [18-88] 




Familienstand - verheiratet 









- niemals verheiratet 91 (23.1%) 
Zusammenleben mit Ehemann 
bzw. -frau 






















Anzahl Arbeitsmonate im letzten 
Jahr  
- (M + s)  
- 0 
- 12 
5.7 + 5.7 
185 (47.0%) 
137 (34.8%) 












Schuljahre insgesamt - (M + s) [Spannweite] 10.6 + 2.4 [2-22] 




Alter bei Verlassen der Schule - (M + s) [Spannweite] 16.0 + 4.4 [11-31] 










Alter, seit dem Deutsch gesprochen 
wird  
- Mittelwert  




Weitere im demographischen Teil des Interviews erhobene Variablen waren die 
Tätigkeit, die der Patient derzeit nachgeht und die Branche, in der er beschäftigt ist. 
Diese werden aufgrund des zu großen inhaltlichen Umfangs jedoch nicht darge-
stellt. Des weiteren wurden die Patienten gefragt, ob sie zuhause Deutsch sprechen 
und wenn nicht, seit welchem Alter sie deutsch sprechen, um sicherzustellen, dass 
die Probanden die deutsche Sprache gut genug beherrschen um das Interview 
ohne Missverständnisse zu absolvieren. 
                                            
12 Da es sich um ein adaptives Interview handelt, richten sich die Fragen nach den bisherigen Ant-
worten, so dass manche Fragen an einen Probanden entfallen können.  
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7.2 Prävalenzraten der einzelnen Störungen 
7.2.1 Prävalenzraten auf Störungsgruppenebene  
Im folgenden werden die Häufigkeiten depressiver Störungen (Diagnosen F32 de-
pressive Episode, F33 rezidivierende depressive Störung, F34.1 Dysthymia), 
Angststörungen (F40.0 Agoraphobie, F40.1 Soziale Phobie, F40.2 spezifische (iso-
lierte) Phobien, F40.9 nicht näher bezeichnete phobische Störung, F41.0 Panikstö-
rung, F41.1 Generalisierte Angststörung) und somatoformer Störungen (F45.0 
Somatisierungsstörung, F45.1 “Unterschwellige“ Somatoforme Störung (SSI4/6), 
F45.2 hypochondrische Störung, F45.4 anhaltende somatoforme Schmerzstörung, 
F45.9 “Unterschwelliges“ somatoformes/ dissoziatives Syndrom13) auf Störungs-
gruppenebene, d.h. ohne Berücksichtigung der Subdiagnosen. Die Ergebnisse 
werden getrennt nach der Lebenszeit-Prävalenz (Vorliegen einer Diagnose im Ver-
lauf des bisherigen Lebens; vgl. Tab. 6) und der aktuellen Prävalenz (Vorliegen 
einer Diagnose innerhalb der letzten zwei Wochen; vgl. Tab. 7) dargestellt.  
In Tabelle 6 lässt sich ablesen, dass 40.6% der befragten Patienten lebenszeitlich 
und 22.8% aktuell eine Depressionsdiagnose aufweisen, während bei 59.4% 
(77.2%) der Personen keine depressive Störung diagnostiziert wurde. Davon wurde 
bei 1.5% der Befragten jeweils zwei Depressions-Diagnosen gestellt, sog. „Double 
Depressions“.  
Die Lebenszeitprävalenz für Angststörungen beträgt 35%, bei einer Punktprävalenz 
von 17.7%. 45.7% respektive 37.1% der lebenszeitlichen bzw. aktuell angstgestör-
ten Patienten weisen mehr als eine Diagnose auf: Während 19% (9.9%) an einer 
Lebenszeitdiagnose (aktuelle Diagnose) leiden, sind bei 10.2% (3.3%) zwei und bei 
zwischen 2.8% und 0.8% (1.3% und 0.3%) der Patienten jeweils drei, vier, fünf oder 
sechs Angststörungen zu verzeichnen.  
Die Lebenszeitrate somatoformer Störungen beträgt 50.3%, d.h. die Hälfte aller 
Patienten litt schon einmal in ihrem Leben an einer somatoformen Störung. 25.4% 
der Patienten weisen eine aktuelle somatoforme Störung auf. Doppeldiagnosen 
kamen nicht vor (vgl. Tab. 6 u. 7). 
                                            
13 Es handelt sich nicht um die diagnostischen Bezeichnungen aus DSM-IV respektive ICD-10 
sondern um DIA-X spezifische Diagnosen. 
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[N (%); 95%-KI] 
Angststörungen 
[N (%); 95%-KI] 
Somatoforme Stö-
rungen  
[N (%); 95%-KI] 
0 234 (59.4%) 
(53.15% - 65.21%)  
256 (65.0%) 
(58.04% - 71.18%)  
196 (49.7%) 
(43.92% - 55.42%) 
1 154 (39.1%) 
(33.12%- 45.10%)  
75 (19.0%) 
(13.91% - 24.76%)  
19814 (50.3%) 
(44.42% - 55.92%)  
2 6 (1.5%) 
(0.38% - 3.66%)  
40 (10.2%) 
(6.38% - 14.79%)    
 
3  11 (2.8%) 
(0.97%- 5.73%)  
 
4  4 (1.0%) 
(0.10% - 3.17%)  
 
5  5 (1.3%) 
(0.19% - 3.56%)  
 
6  3 (0.8%) 
(0.03% - 2.76%)   
 




















                                            
14 Es wurden bei insgesamt 33 Probanden zwei Diagnosen somatoformer Störungen  vergeben: 
Diagnose F45.1 und F45.4. Davon handelt es sich bei 18 Probanden um aktuelle Störungen. Bei 15 
der 33 Probanden wird eine Lebenszeitdiagnose F45.4 durch entweder einen Lebenszeit- oder 
aktuelle Diagnose F45.1 ausgeschlossen (Vorraussetzung ist eine altersmäßige Überschneidung 
der Störungen). Der Ausschluss der Diagnose F45.4 durch die Diagnose F45.1 kann laut den Auto-
ren des DIA-X entweder berücksichtigt werden, da bei der Diagnose F45.1 auch immer Schmerz-
symptome auftreten, oder aber auch unberücksichtigt bleiben und beide Diagnosen als verbindlich 
betrachtet werden (persönliche Mitteilung von Frau Dipl.-Inf. Hildegard Pfister). Da auch bei den 
Diagnosen depressiver Störungen und den Angststörungen der Ausschluss bestimmter Störungen 
(z.B. F34.1 dysthyme Störung ausgeschlossen durch F32.2 Major Depression) berücksichtigt wurde, 
erfolgt dies aus Gründen der Einheitlichkeit auch an dieser Stelle. Ferner wird in DSM-IV auf eine 
mögliche Kriterienüberlappung von undifferenzierter somatoformer Störung und Schmerzstörung 
hingewiesen.     
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[N (%); 95%-KI] 
Angststörungen 
[N (%); 95%-KI] 
Somatoforme 
Störungen  
[N (%); 95%-KI] 
0 304 (77.2%) 
(71.94%- 81.67%) 
332 (84.3%) 
(79.59% - 88.08%)  
294 (74.6%) 
(69.26% - 79.34%) 
1 86 (21.8%) 
(16.96% - 27.14%) 
39 (9.9%) 
(6.17% - 14.50%)  
10015 
(20.53% - 30.58%) 
2 4 (1.0%) 
(0.15% - 2.91%)  
13 (3.3%) 
(1.29% - 6.41%) 
 
3  5 (1.3%) 
(0.19% - 3.56%) 
 
4  3 (0.8%) 
(0.03% - 2.75%) 
 
5  1 (0.3%) 
(0.00% - 1.85%) 
 
6  1 (0.3%) 
(0.00% - 1.85%) 
 
Anmerkung: 95%-KI = 95%-Konfidenzintervall 
 
7.2.2 Prävalenzraten auf subdiagnostischer Ebene 
Bei der folgenden Darstellung der Prävalenzraten auf subdiagnostischer Ebene 
werden die Diagnosebezeichnungen entsprechend dem in Deutschland üblicher-
weise verwendeten Klassifikationssystem ICD-10 angegeben16.  
 
Depressive Störungen 
Bei Betrachtung der unter den Begriff depressive Störung subsumierten Diagnosen 
(F32 depressive Episode, F33 rezidivierende depressive Episode und F34.1 
Dysthymie) zeigen sich Lebenszeitprävalenzen von 18.0% (F32) und 17.3% (F33), 
was addiert eine Lebenszeitprävalenz von 35.3% für die Diagnose einer Major 
Depression ergibt. Bei den Punktprävalenzen ergeben sich Werte von 6.6% (F32) 
und 11.4% (F33), was eine Prävalenz von 18% für die Diagnose Major Depression 
ausmacht. Dysthymie zeigt sich lebenszeitlich bei 5.3% und aktuell bei 4.8% der 
Patienten (vgl. Tab. 8 u. 9).  
 
 
                                            
15 Bei 18 Probanden wurde eine Doppeldiagnose verzeichnet, vgl. auch Fussnote Nr. 14. 
16 Laut Wittchen und Pfister (1997 b) kann jedoch von einer Kompatibilität der ICD-10 und DSM-IV-
Diagnosen ausgegangen werden (vgl. auch die Tabellen 1, 2 und 3 zum Vergleich der Störungs-
klassifikationen nach ICD-10 und DSM-IV).  
Ergebnisse 
126 
Tabelle 8: Häufigkeitsverteilung der depressiven Störungen (Lebenszeit-







F32 depressive Episode 71 (44.4%) 18.0 % 13.81% -22.72% 
F33 rezidivierende depressive 
Störung 
68 (42.5%) 17.3% 13.13% -21.90% 
F34.1 Dysthymie (ohne Zusatzdi-
agnose) 
15 (9.4%) 3.8% 1.91% - 6.52% 
F34.1 Dysthymie + F32 depres-
sive Episode 
2 (1.3%) 0.5% 0.01% - 2.00%  
F34.1 Dysthymie + F33 rezidivie-
rende dep. Episode 
4 (2.5%) 1.0% 0.18% - 2.79% 
Gesamt 160 (100%) 40.6% 34.97% –46.28%
 
Tabelle 9: Häufigkeitsverteilung der depressiven Störungen (aktuelle Diagno-







F32 depressive Episode 26 (28.8%) 6.6% 4.04% – 9.91%  
F33 rezidivierende depressive 
Störung 
45 (50.0%) 11.4% 8.03% – 15.42% 
F34.1 Dysthymie (ohne Zusatzdi-
agnose) 
15 (16.7%) 3.8% 1.91% - 6.52%  
F34.1 Dysthymie + F32 depres-
sive Episode 
2 (2.2%) 0.5% 0.01% - 2.00%  
F34.1 Dysthymie + F33 rezidivie-
rende dep. Episode 
2 (2.2%) 0.5% 0.01% - 2.00% 
Gesamt 90 (100%) 22.8% 18.19% -27.89% 
 
Die Verteilung lebenszeitlicher und aktueller Subdiagnosen depressiver Störungen 
nach Schweregraden ist im Anhang in Tabelle B-1 und B-2 dargestellt.  
 
Angststörungen 
Bei Betrachtung der unter die Gruppe der Angststörungen subsumierten Diagnosen 
(vgl. Tab. 10 u. 11) ist sowohl für die lebenszeitlichen als auch die aktuellen Diag-
nosen die Gruppe der spezifischen Phobien (F40.2) mit 17.3% respektive 9.4% am 
häufigsten besetzt. Die übrigen Prävalenzen liegen lebenszeitlich für Agoraphobie 
ohne Panikstörung (F40.00), Panikstörung mit Agoraphobie (F40.01), Soziale Pho-
bie (F40.1), nicht näher bezeichnete Angststörung (F40.9) und die generalisierte 
Angststörung (F41.1) in einem Bereich zwischen 7.9% - 6.1% und aktuell zwischen 
3.6% - 2.5%. Am seltensten sind sowohl bezogen auf die Lebenszeit als auch die 
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Punktprävalenz die Panikstörung (F41.0; 3.0% bzw. 0.8%) sowie mit 0.8% aktuell 
ebenfalls die generalisierte Angststörung (41.1).  
  
Tabelle 10: Häufigkeitsverteilung der Angststörungen (Lebenszeit-Diagnosen; 







F40.00 Agoraphobie ohne Panikst. 





3.83% – 9.60% 
4.85% - 11.09% 
F40.1 Soziale Phobie 24 6.1% 3.32% - 9.79% 
F40.2 Spezifische Phobie 68 17.3% 13.13% -21.90% 
F40.9 NNB Angststörung 31 7.9% 4.89% - 11.63% 
F41.0 Panikstörung ohne Agoraphob. 12 3.0% 1.38% - 5.55% 
F41.1 Generalisierte Angststörung 24 6.1% 3.32% - 9.79% 
Gesamt  13817 35.0% 29.60%- 40.59% 
An 68 Personen wurde zumindest eine Diagnose F40.2 Spezifische Phobie verge-
ben, davon hatten 45 Patienten eine Diagnose, 19 Personen litten an zwei spezifi-
schen Phobien, eine an 3 und drei Personen weist alle fünf Diagnosen gleichzeitig 
auf. Die Diagnose F40.2 wurde somit insgesamt 101 mal vergeben.  
 








F40.00 Agoraphobie ohne Panikst. 





1.21% - 5.22% 
1.21% - 5.22% 
F40.1 Soziale Phobie 14  3.6% 1.73% - 6.20% 
F40.2 Spezifische Phobie 37  9.4% 6.31% - 13.15%  
F40.9 NNB Ansgststörung 10  2.5% 1.04% - 4.89% 
F41.0 Panikstörung ohne Agoraphob. 3  0.8% 0.08% - 2.40%   
F41.1 Generalisierte Angststörung 3  0.8% 0.08% - 2.40%  
Gesamt 6218  15.7% 11.78% –20.24%
 
Die Diagnose spezifische Phobie (F40.2) wiesen insgesamt 37 Personen auf. Da-
von litten 28 Personen an einer Diagnose, 7 an einer Doppeldiagnose und jeweils 
eine Person an 4 bzw. 5 spezifischen Phobien gleichzeitig. Die Diagnose spezifi-
sche Phobie wurde somit insgesamt 51 mal vergeben.  
                                            
17 Insgesamt wurde an 138 Patienten eine Lebenszeit-Angststörungsdiagnose vergeben. Da ver-
schiedene Patienten mehrere Angst-Diagnosen aufwiesen, beträgt die Gesamtzahl der Angststörun-
gen 214.  
18 An 62 Patienten wurde eine Diagnose für eine aktuelle Angststörung vergeben. Die Gesamtzahl 
der aktuellen Angststörungsdiagnosen beträgt aufgrund von Doppeldiagnosen 89.  
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Eine detailliertere Verteilung der aktuellen und lebenszeitlichen Angststörungs-
Subdiagnosen lässt sich Tabelle B-3 und B-4 entnehmen.  
 
Somatoforme Störungen 
In der Kategorie der somatoformen Störungen überwiegt lebenszeitlich die Subdi-
agnose des „Unterschwelligen“ somatoformen/ dissoziativen Syndroms (F45.9) mit 
23.6%, gefolgt von der anhaltenden somatoformen Schmerzstörung (F45.4; 14.2%) 
und der Diagnose „Unterschwellige“ somatoforme Störung (F45.1; 12.4%) (vgl. Tab. 
12). Bei den aktuellen Prävalenzen sind die Diagnosen F45.1 und F45.9 mit 10.4% 
bzw. 9.6% in etwa gleich hoch, während in die Kategorie F45.4 5.3% der Patienten 
fallen (s. Tab. 13). Sowohl die Diagnose der Somatisierungsstörung (F45.0) als 
auch die Diagnose der hypochondrischen Störung (F45.2) wurden nicht vergeben.  
 
Tabelle 12: Häufigkeitsverteilung der somatoformen Störungen (Lebenszeit-
Diagnosen; N = 394) 















F45.2 Hypochondrie 0 0%  
F45.4 Schmerzstörung 
F45.9 “Unterschwelliges“ somato-









18.58% - 29.03%  
Gesamt 198 (100%) 50.3% 44.49% - 55.93% 
 
Tabelle 13: Häufigkeitsverteilung der somatoformen Störungen (aktuelle Di-







F45.0 Somatisierungsstörung 0 0  
F45.1 “Unterschwellige“ somato-
forme Störung (SSI4/6) 
41 (41%) 10.4% 7.16% - 14.30%  
F45.2 Hypochondrie 0 0  
F45.4 Schmerzstörung 21 (21%) 5.3% 3.05% - 8.39% 
F45.9 “Unterschwelliges“ somato-
formes/ dissoziatives Syndrom 
38 (38%) 9.6% 6.52% -13.44% 
Gesamt 100 (100%) 25.4% 20.53% - 30.58% 
7.3 Komorbiditätsraten depressiver, Angst- und somatoformer Störungen  
Analog der Unterteilung in Lebenszeit- und aktuelle Prävalenz lassen sich auch 
lebenszeitliche und aktuelle Komorbidität unterscheiden, die im folgenden jeweils 




7.3.1 Komorbiditätsraten auf Störungsgruppenebene 
Lebenszeitdiagnosen 
Die Abbildung 9 bietet einen Überblick über die Lebenszeit- Komorbiditätsraten von 






















Abbildung 9: Komorbititätsraten von depressiven-, Angst- und somatoformen 
Störungen (Lebenszeit-Diagnosen; N = 394) 
 
Die Abbildung 9 zeigt eine gemeinsames Auftreten von depressiver, Angst- und 
somatoformer Störungen in 40.5% der Fälle, bezogen auf die Lebenszeit. Das auf 
die gesamt Lebenszeit bezogene gemeinsame Vorkommen von depressiven Stö-
rungen mit Angst- oder somatoformen Störungen betrug 32.4%, wobei die Komor-
bidität zwischen depressiven und Angststörungen 21.5% und zwischen depressiven 
und somatoformen Störungen 27.1% betrug.  
80% aller depressiven Patienten litten einmal in ihrem Leben an einer Komorbidität 
mit einer Angst- oder somatoformen Störung: 53.1% hatten zusätzlich einmal in 
ihrem Leben eine Angststörung und 66.8% hatten einmal in ihrem Leben eine so-




matoforme Störung. Umgekehrt litten 61.6% der angstgestörten Patienten und 54% 
der somatoform gestörten Patienten zumindest einmal in ihrem Leben an einer 





















Abbildung 10: Komorbiditätsraten von depressiven-, Angst- und somatofor-
men Störungen (aktuelle Diagnosen; N = 394) 
 
Abbildung 10 zeigt eine aktuelle Komorbidität zwischen depressiven, Angst- und 
somatoformen Störungen von 17.2%. Das beobachtete gemeinsame aktuelle Vor-
kommen von depressiven mit Angst- oder somatoformen Störungen betrug 14.9%.  




Dabei beträgt die aktuelle Komorbidität zwischen depressiven und Angststörungen 
9.6% und die zwischen depressiven und somatoformen Störungen 11.4%.  
65.5% der Patienten mit einer depressiven Störung leiden an einer aktuellen Angst-
störung und/oder somatoformen Störung, 42.2% an einer aktuellen Angst- und 50% 
an einer aktuellen somatoformen Störung. Umgekehrt leiden 61.3% der angstge-
störten Patienten und 45% der somatoform gestörten Patienten zusätzlich an einer 
aktuellen depressiven Störung.  
 
7.3.2 Komorbiditätsraten auf subdiagnostischer Ebene 
Auf Subdiagnosenebene ergibt sich der größte Zusammenhang zwischen Major 
Depression (Diagnose F32 und F33) und den spezifischen Phobien (F40.2) sowie 
den Agoraphobien mit Panikstörung (F40.01) mit lebenszeitlich 6.0% bzw. 5.1% 
und aktuell 3.8% bzw. 3.0%. Unter den Dysthymien (F34.1) sind die soziale Phobie 
(F40.1) und die generalisierte Angststörung (F41.1) mit jeweils 0.8% die häufigsten 
komorbiden Störungen über die Lebenszeit, aktuell sind dies mit jeweils 0.5% die 
Agoraphobie ohne Panikstörung (F40.00) und die soziale Phobie (F40.1). Die ge-
ringste Komorbiditätsrate mit Major Depression zeigt lebenszeitlich die Panikstö-
rung (F41.0) mit 2.2% und in Zusammenhang mit lebenszeitlicher Dysthymie 
kommt ebenfalls die Panikstörung (F41.0) und die nicht näher bezeichnete Angst-
störung (F40.9) in jeweils 0.3% der Fälle am seltensten vor.  
Aktuell zeigt die generalisierte Angststörung (F41.1) geringste Komorbiditätsrate mit 
Major Depression (0%), bei Dysthymie besteht die geringste aktuelle Komorbiditäts-
rate (0%) mit der nicht näher bezeichneter Angststörung (F40.9). Die genauen 
Zahlen lassen sich den Tabellen B-5 und B-6 im Anhang entnehmen.  
Unter den somatoformen Störungen weisen die Diagnosen “Unterschwellige“ soma-
toforme Störung (SSI4/6) (F45.1) mit 8.4% und “Unterschwelliges“ somatoformes/ 
dissoziatives Syndrom (F45.9) mit 8.6% lebenszeitlich die größte Komorbidität mit 
depressiven Störungen auf. Aktuell liegen die Raten bei 5.0% respektive 3.3%. Die 
geringsten Komorbiditätsraten mit Major Depression zeigt lebenszeitlich und auch 
aktuell die anhaltende somatoforme Schmerzstörung (F45.4) mit 7.1% bzw. 1.5% 
(vgl. Tab. B-7 und B-8 im Anhang).  
Die Tabelle B-9 im Anhang zeigt, welche Subdiagnosen bei den Patienten vorlie-
gen, die sowohl eine Angst- als auch eine somatoforme komorbid zu ihrer depressi-
ven Störung zeigen. Hier zeigt sich, dass besonders oft Agoraphobien ohne Panik-
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störung (F40.00) und Panikstörungen mit Agoraphobie (F40.01), spezifische Pho-
bien (F40.2) und die “Unterschwellige“ somatoforme Störung (SSI4/6) (F45.1) ge-
meinsam mit Major Depression auftreten.  
 
7.4 Zusammenhänge depressiver mit Angst- und somatoformen Störungen  
Im folgenden werden die Zusammenhänge depressiver mit Angst- und somatofor-
men Störungen anhand von Korrelationskoeffizienten, Odds Ratios und Konfigura-
tionsfrequenzanalysen – jeweils getrennt nach Lebenszeit- und aktuellen Diagno-
sen – dargestellt.  
 
7.4.1 Korrelationskoeffizienten und Odds Ratios 
Lebenszeitdiagnosen 
Die Vierfelder-Tafeln bezüglich des Auftretens einer Angst- und/oder somatoformen 
Störung zusätzlich zu einer Depression gestalten sich bezogen auf die Lebenszeit 
wie folgt (vgl. Tab. 14):   
 
Tabelle 14: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten von depressiven und 
einer Angst- und/oder somatoformen Störung (Lebenszeit-Diagnosen; N = 
394) 
 Angststörung od. 
somatof. Störung + 
Angststörung od. 
somatof. Störung – 
Gesamt 
Depression + 128 (32.5%) 32 (8.1%) 160 (40.6%) 
Depression – 112 (28.4%) 122 (30.9%) 234 (59.4%)  
Gesamt 240 (60.9%)  154 (39.0%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 41.22 (***p ≤ 0.001) 
 
Um die Enge linearer Zusammenhänge zwischen den verschiedenen Hauptdiagno-
sen zu überprüfen, wurden Korrelationen zwischen diesen berechnet. Der Korrela-
tionskoeffizient Phi (Φ) zwischen einer depressiven und Angst- und/oder somato-
formen Störung beträgt 0.32 (p = 0.000***). Die entsprechende Odds Ratio liegt bei 
4.35 (95%-KI 2.77 – 6.83), d.h. Patienten mit einer Lebenszeit-Diagnose Depressi-
on haben ein etwas mehr als vier mal größeres Risiko, zusätzlich auch die Lebens-
zeit-Diagnose einer Angst- und/oder somatoformen Störung aufzuweisen.  
Die Vierfelder-Tafel zur Berechnung des Odds Ratios, dass ein Patient bei einer 
Depression zusätzlich eine Angststörungsdiagnose aufweist, sehen wie folgt aus 
(vgl. Tab.15).  
Ergebnisse 
133 
Tabelle 15: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten von depressiven und 
Angststörungen (Lebenszeit-Diagnosen; N = 394) 
 Angststörung + Angststörung – Gesamt 
Depression + 85 (21.6%) 75 (19.0%) 160 (40.6%) 
Depression – 53 (13.5%) 181 (45.9%) 234 (59.4%) 
Gesamt 138 (35.1%) 256 (64.9%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 38.78 (***p ≤ 0.001) 
 
Der Korrelationskoeffizient Phi (Φ) zwischen depressiven und Angststörungen (Le-
benszeitdiagnose) beträgt 0.31 (p = 0.000***). Dies bedeutet, dass der Anteil von 
Patienten mit Angststörungen in der Gruppe der depressiven Patienten (53.1%) 
signifikant größer ist als der korrespondierende Anteil in der Gruppe der nicht de-
pressiven Patienten (22.6%) – die Differenz (30.5%) entspricht in etwa Phi (Φ). Die 
Odds Ratio beträgt 3.87 (95%-KI: 2.53 – 5.93). Darunter versteht man, dass die 
Chance, dass ein Patient mit einer Depressionsdiagnose zusätzlich an einer Angst-
störung leidet fast viermal größer ist als für Patienten, die nicht an einer Depression 
leiden.  
 
Tabelle 16: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten von depressiven und 






Depression + 107 (27.1%) 53 (13.2%) 160 (40.6%) 
Depression – 91 (23.1%) 143 (36.2%) 234 (59.4%) 
Gesamt 198 (50.25%) 196 (49.7%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 9.08 (**p ≤ 0.01) 
 
Die Enge des Zusammenhangs zwischen depressiven und somatoformen Störun-
gen beträgt 0.28 (p = 0.000***). Die Berechnung der Odds Ratio zum gemeinsamen 
Auftreten von depressiven und somatoformen Störungen ergibt 3.17 (95%-KI: 1.35 
– 4.20). Für Patienten mit Depression ist somit das Risiko, auch an einer somato-
formen Störung zu leiden ca. dreimal mal höher als für Patienten ohne depressive 




Tabelle 17 zeigt das aktuelle gemeinsame Auftreten einer depressiven mit einer 
Angst- oder somatoformen Störung.  
 
Tabelle 17: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten einer depressiven 
und einer Angst- oder somatoformen Störung (aktuelle Diagnosen; N = 394) 
 Angststörung od. 
somatof. Störung + 
Angststörung od. 
somatof. Störung – 
Gesamt 
Depression + 59 (15.0%) 31 (7.8%) 90 (22.8%) 
Depression – 70 (17.8%) 234 (59.4%) 304 (77.2%) 
Gesamt 130 (32.8%) 264 (67.2%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ 2 nach Pearson = 57.04 (***p ≤ 0.001) 
 
Der Korrelationskoeffizient Φ für den Zusammenhang zwischen aktueller Depressi-
on und einer Angst- und/oder somatoformen Störung beträgt 0.38 (p = 0.000***). 
Die Odds Ratio liegt bei einem Wert von 6.36 (95%-KI: 3.93 – 10.29). 
 
Tabelle 18 zeigt das gemeinsame Auftreten von aktuellen Depressiven und Angst-
störungen.  
Tabelle 18: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten von depressiven und 
Angststörungen (aktuelle Diagnosen; N = 394) 
 Angststörung + Angststörung – Gesamt 
Depression + 38 (9.6%) 52 (13.2%) 90 (40.6%) 
Depression - 24 (6.1%) 280 (71.1%) 304 (59.4%) 
Gesamt 62 (15.7%) 332 (84.2%) 294 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 61.71 (***p ≤ 0.001) 
 
Der Φ-Koeffizient für die aktuellen Diagnosen depressiver und Angststörungen liegt 
bei 0.40 (p = 0.000***) und erweist sich auf dem 0.01%-Niveau als statistisch signi-
fikant. Die Odds Ratio beträgt 8.53 (95%-Kl: 4.99 – 14.56). Das Risiko, für einen 
Patienten, der an einer aktuellen Depression leidet ist also um achteinhalb mal 
höher, zusätzlich auch die Diagnose einer Angststörung aufzuweisen als für einen 
Patienten ohne depressive Erkrankung (vgl. Tab. 18).  
Hinsichtlich der Komorbidität von aktueller Depression und aktueller somatoformer 
Störung wurde Φ = 0.31 (p = 0.000***) und ein OR = 4.53 (95%-KI: 2.78 – 7.35) 
berechnet. Die Chance, dass ein aktuell depressiver Patient zusätzlich die Diagno-
se einer aktuellen somatoformen Störung aufweist ist somit 4 mal höher als bei 
einem nicht depressiven Patienten (s. Tab. 19).  
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Tabelle 19: Vierfelder-Tafel zum gemeinsamen Auftreten von depressiven und 
somatoformen Störungen (aktuelle Diagnosen; N = 394) 





Depression + 45 (11.4%) 45 (11.4%) 90 (22.8%) 
Depression – 55 (13.9%) 249 (63.2%) 304 (77.1%) 
Gesamt 100 (25.3%) 294 (74.6%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 37.33 (***p ≤ 0.001) 
  
7.4.2 Konfigurationsfrequenzanalyse  
Lebenszeitdiagnosen  
Zur Überprüfung, ob und inwieweit sich die erwarteten von den beobachteten Häu-
figkeiten bei allen acht möglichen Kombinationen der alternativen Merkmale “De-
pressive Störung (+/-)“, “Angststörung (+/-)“ und “Somatoforme Störung (+/-)“ unter-
scheiden, wurde eine Konfigurationsfrequenzanalyse durchgeführt (s. Tab. 20). Die 
Nullhypothese geht von der stochastischen Unabhängigkeit der drei Diagnosen 
aus. 
 
Tabelle 20: Konfigurationsfrequenzanalyse zum Vergleich der Lebenszeitdi-
agnosen für depressive, Angststörungen und somatoforme Störungen (N = 
394)  




χ2       p  
+ + + 64 28.2 45.604 ≤ 0.000001*** 
+ + – 21 27.9 1.697    0.192687 
+ – + 43 52.2 1.635    0.200947 
+ – – 32 51.7 7.516    0.006114* 
– + + 32 41.2 2.049    0.152256 
– + – 21 40.8 9.588    0.001958* 
– – + 59 76.4 3.965    0.046446 
– – – 122 75.6 28.423 ≤ 0.000001*** 
Anmerkungen: χ2 = 100.479; df = 4; p = 0.000000*** 
DEP = depressive Störungen 
ANG = Angststörungen 
SOM = somatoforme Störungen  
+ = Diagnose liegt vor 
– = Diagnose liegt nicht vor 
p-Werte nach Bonferroni-Korrektur: + = p ≤ 0.0125; * = p ≤ 0.00625; ** = p ≤ 
0.00125; *** = p ≤ 0.000125 
 
Die Konfigurationsfrequenzanalyse ergibt eine statistisch signifikante Abweichung 
von den erwarteten Häufigkeiten für folgende Konstellationen: 
(DEP+/ANG+/SOM+); (DEP+/ANG–/SOM–); (DEP–/ANG+/SOM–) und (DEP–
/ANG–/SOM–). Die absolute Häufigkeit der Diagnose (DEP+/ANG+/SOM+) über-
steigt statistisch signifikant die erwartete Häufigkeit (χ2 = 45.604; p*** ≤  0.000001).  
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Analoges gilt für die Kombination (DEP–/ANG–/SOM–; χ2 = 28.423 p*** ≤  
0.000001). Bei der numerischen Typen-Zuordnung fallen daher beide Kombinatio-
nen in die Kategorie “Typ“. Demgegenüber liegen die absoluten Häufigkeiten der 
Kombinationen (DEP+/ANG–/SOM–; χ2 = 7.616; p = 0.006114*) und (DEP–
/ANG+/SOM–; χ2 = 9.588; p = 0.001958*) unter den erwarteten Häufigkeiten. Es 
handelt sich in beiden Fällen um “Antitypen“.  
 
Aktuelle Diagnosen 
Tabelle 21: Konfigurationsfrequenzanalyse zum Vergleich der aktuellen Diag-
nosen depressiver, Angst- und somatoformer Störungen (N = 394)  




χ2 p  
+ + + 24 3.6 120  ≤ 0.000000*** 
+ + – 14 10.6 1.115    0.291079 
+ – + 21 19.2 0.159    0.682218 
+ – – 31 56.6 11.571    0.000670** 
– + + 9 12.1 0.813    0.367282 
– + – 15 35.7 11.999    0.000532** 
– – + 46 65.0 5.562    0.018357 
– – – 234 191.1 9.607    0.001938* 
Anmerkungen: χ2= 156.665; df = 4; p = 0.000000*** 
DEP = depressive Störungen 
ANG = Angststörungen 
SOM = somatoforme Störungen  
+ = Diagnose liegt vor 
– = Diagnose liegt nicht vor 
p-Werte nach Bonferroni-Korrektur: + = p ≤ 0.0125; * = p ≤ 0.00625; ** = p ≤ 
0.00125; *** = p ≤ 0.000125 
 
Insgesamt erweisen sich bei den aktuellen Diagnosen die gleichen Kombinationen 
als statistisch signifikant abweichend bzw. typisch/untypisch wie bei den Lebens-
zeitdiagnosen (vgl. Tab. 21): (DEP+/ANG+/SOM+), (DEP+/ANG–/SOM–), (DEP–
/ANG+/SOM–) und (DEP–/ANG–/SOM–). Die absolute Häufigkeit der Diagnose 
(DEP+/ANG+/SOM+) übersteigt statistisch signifikant die erwarteten Häufigkeiten 
(χ2 = 110; p = 0.000000***). Die ist ebenfalls, wie bei den Lebenszeitdiagnosen, bei 
der Kombination (DEP–/ANG–/SOM–; χ2 = 9.607; p = 0.001938*) der Fall (“Typen“). 
Sowohl bei der Kombination (DEP+/ANG–/SOM–; χ2 = 11.571; p = 0.000670**) als 
auch (DEP–/ANG+/SOM–; χ2 = 11.999; p = 0.000532**) übersteigen die erwarteten 
die absoluten Häufigkeiten (“Antitypen“).  
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7.5 Validität der Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 für Angst- und somatoforme 
Störungen 
Zur Beantwortung der Hauptfragestellungen werden nur die aktuellen CIDI-
Diagnosen in die Berechnungen miteinbezogen, da es nur in diesem Fall sinnvoll 
ist, einen Vergleich mit den innerhalb der gleichen 6-Tagesfrist beantworteten Fra-
gebögen anzustellen.  
 
7.5.1 Validitätskennwerte des WHO-5 für Angststörungen 
Um den Cut-Off-Punkt für die treffsicherste Diagnostik von Angststörungen mit dem 
WHO-5 zu finden, wurde zunächst eine ROC-Analyse durchgeführt (vgl. Abb. 11). 
Die größte Sensitivität (0.82) und gleichzeitig optimalste Spezifität (0.60) ergibt sich 
für den Cut-Off-Punkt ≤ 12. Die einzelnen Koordinaten der Kurven bzw. die Sensiti-
vitäts- und Spezifitätswerte für die verschiedenen Cut-Off-Punkte lassen sich Tabel-
le B-10 im Anhang entnehmen. Der AUC-Wert beträgt 0.74 (***p ≤ 0.001; 95% -KI: 
0.68% – 0.81%) und gibt an, wie gut Patienten mit Angststörungen von Patienten 
ohne Angststörungen diskriminiert werden können. Die Falsch-Negativ-Rate liegt 
bei 18%, der positive prädiktive Wert bei 28% und der negative prädiktive Wert bei 






















Abbildung 11: ROC-Kurve für den WHO-5-Summenwert für die Diagnostik von 
Angststörungen (N = 394)  
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Für den WHO-5-Cut-Off-Wert ≤ 12 bei Angststörungen ergibt sich folgende Vierfel-
dertafel (s. Tab. 22): 
 
Tabelle 22: Vierfeldertafel zum WHO-5-Cut-Off-Wert ≤ 12 zur Diagnostik von 
Angststörungen (N = 394) 
 Cut-Off-Wert > 12 Cut-Off-Wert ≤ 12 Gesamt 
keine Angststörung 202 (60.8%) 130 (39.2%) 332 (100%) 
mind. 1 Angststörung 11 (17.7%) 51 (82.2%) 62 (100%) 
Gesamt 213 (54.1%) 181 (45.9%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 39.08 (***p ≤ 0.001) 
 
7.5.2 Validitätskennwerte des WHO-5 für somatoforme Störungen 
Dieselbe Analyse wurde für den WHO-5 und die Gruppe der Patienten mit somato-
formen Störungen durchgeführt (vgl. Abb. 12). Setzt man allgemein einen Minimal-
wert von 0.75 für die Sensitivität als Kriterium voraus, ergibt sich das beste Gleich-
gewicht zwischen Sensitivität (0.76) und Spezifität (0.59) für den Cut-Off-Punkt ≤ 13 
(vgl. Tab. B-11) mit einer AUC-Fläche von 0.71 (***p ≤ 0.001; 95%- KI: 0.65% – 
0.77%). Die Falsch-Negativ-Rate liegt bei 0.25, der positive prädiktive Wert bei 0.38 





















Abbildung 12: ROC-Kurve für den WHO-5 für die Diagnostik von somatofor-
men Störungen (N = 394)  
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Die Kreuztabelle (Tab. 23) für den WHO-5-Cut-Off-Wert ≤ 13 bei somatoformen 
Störungen sieht wie folgt aus:  
 
Tabelle 23: Vierfeldertafel zum WHO-5-Cut-Off-Wert ≤ 13 zur Diagnostik von 
somatoformen Störungen (N= 394) 
 Cut-Off-Wert > 13 Cut-Off-Wert ≤ 13 Gesamt
keine somatoforme Störung 172 (58.5%) 122 (41.5%) 294 
(100%) 
mind. 1 somatoforme Störung 24 (24.0%) 76 (76.0%) 100 
(100%) 
Gesamt 196 (49.7%) 198 (50.3%) 394 
(100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 35.53 (***p ≤ 0.001) 
 
7.5.3 Validitätskennwerte des GHQ-12 für Angststörungen 
Analoge Berechnungen wurden für den GHQ-12 durchgeführt. Abbildung 13 zeigt 






















Abbildung 13: ROC-Kurve für den GHQ-12 für die Diagnostik von Angststö-
rungen (N = 394)  
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Es wurden die bestmöglichen Werte  für Sensitivität von 0.82 und eine Spezifität 
von 0.57 bei einen Cut-Off-Wert von ≥ 2 bei einer AUC- Fläche von 0.75 (***p ≤ 
0.001; 95%-KI: 0.68% – 0.81%) ermittelt (s. Tab. B-12, Anhang). Die Falsch-
Negativ-Rate liegt bei 18%, der positive prädiktive Wert bei 26% und der negative 
prädiktive Wert bei 94% (vgl. Tab. 26).   
 
Tabelle 24: Vierfeldertafel zum GHQ-Cut-Off-Wert ≥ 2 zur Diagnostik von 
Angststörungen (N = 394) 
 Cut-Off-Wert < 2 Cut-Off-Wert ≥ 2 Gesamt 
keine Angststörung 188 (56.6%) 144 (43.4%) 332 (100%) 
mind. 1 Angststörung 11 (17.7%) 51 (82.2%) 62 (100%) 
Gesamt 199 (50.5%) 195 (49.5%) 394 (100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 31.60 (***p ≤ 0.001) 
 
7.5.4 Validitätskennwerte des GHQ-12 für somatoforme Störungen 
Die ROC-Analyse (Abb. 14) für die Testgüte des GHQ-12 zur Messung von soma-
toformen Störungen ergab die optimalste Sensitivität 0.76 und eine Spezifität von 
0.60 für den Schwellenwert ≥ 2 (vgl. Tab. B-13, Anhang). Die Fläche unter der Kur-
ve erreicht einen AUC-Wert von 0.72 (***p ≤ 0.001; 95%-KI: 0.66% – 0.78%). Die 
Falsch-Negativ-Rate beträgt 24%, der positive prädiktive Wert 39% und der negati-





















Abbildung 14: ROC-Kurve für den GHQ-12 für die Diagnostik von somatofor-
men Störungen (N = 394)  
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Tabelle 25 bietet eine Übersicht über die Verteilung der positiven und negativen 
Testergebnisse für Patienten mit und ohne Diagnose einer somatoformen Störung.  
 
Tabelle 25: Vierfeldertafel zum GHQ-Cut-Off-Wert ≥ 2 zur Diagnostik von so-
matoformen Störungen (N = 394) 
 Cut-Off-Wert < 2 Cut-Off-Wert ≥ 2 Gesamt 
keine Somatoforme  
Störung 
175 (59.7%) 119 (40.3%) 294 
(100%) 
mind. 1 Somatoforme  
Störung 
24 (24.0%) 76 (76.0%) 100 
(100%) 
Gesamt 199 (50.5%) 195 (49.5%) 394 
(100%) 
Anmerkung: χ2 nach Pearson = 37.67 (***p ≤ 0.001) 
 
7.5.5 Übersicht der diagnostischen Kennwerte der Screening-Fragebögen 
Tabelle 26 zeigt die Ergebnisse bzgl. Sensitivität, Spezifität, Falsch-Negativ-Rate 
und prädiktiver Werte für die ermittelten Cut-Off Punkte für GHQ-12 und WHO-5 bei 
der Erfassung von Angst- und somatoformen Störungen.  
 
Tabelle 26: Diagnostische Kennwerte der Screening-Fragebögen zur Diagnos-
tik von Angst- und somatoformen Störungen (394)  






Spezifität FN PPW NPW 
WHO-5 
(Angststörungen)




≤ 13 0.71 0.76 0.59 0.24 0.38 0.88 
GHQ-12 
(Angststörungen)




≥ 2 0.72 0.76 0.60 0.24 0.39 0.88 
Anmerkungen: FN = Falsch-Negativ-Rate 
PPW = Positiver prädiktiver Wert 
NPW = Negativer prädiktiver Wert 
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7.6 Identifikation von Items in den Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 zur Diag-
nose von Komorbidität bei Depression  
7.6.1 Identifikation von WHO-5 Items oder Itemkombinationen zur Komorbidi-
tätsdiagnose 
Interkorrelation der WHO-5-Items  
Um die unter Punkt 6.4 der Vorraussetzungen für die Durchführung einer multiplen 
logistischen Regression geforderte Unkorreliertheit der unabhängigen Variablen zu 
überprüfen, wurden die Variablen der beiden Fragebögen jeweils untereinander 
korreliert (s. Tab. B-14 – B-16, Anhang). In die Analysen gehen die Daten aller 
Patienten mit zumindest einer aktuellen Depressionsdiagnose ein (N = 90). Um 
Wechselwirkungen zwischen den unabhängigen Variablen zu vermeiden und zu 
diesem Zweck Items anhand ihrer Interkorrelationen gruppieren zu können, muss 
zuvor ein Kriterium hinsichtlich der Höhe der Spearman-Rho-
Korrelationskoeffizienten, ab dem Items zusammengefasst werden. In der vorlie-
genden Arbeit wurde ein Kriterium von ≤ 0.50 gewählt, d.h. dass die Korrelations-
koeffizienten nicht mehr als 0.50 betragen dürfen. 
Die Höhe der Korrelationskoeffizienten in Tabelle B-14 und B- 15 (im Anhang) legt, 
dem gesetzten Kriterium entsprechend, eine Zusammenfassung der Items 1, 2 und 
3 nahe. Zunächst wurden Item 1 und 2 zusammengefasst und überprüft, ob die 
Höhe des Korrelationskoeffizienten mit dem dritten Item noch über 0.50 liegt. Die 
Zusammenfassung erfolgt indem die jeweiligen Werte addiert und der Mittelwert 
gebildet wird, der als neuer Wert für die zusammengefassten Items 1 und 2 in die 
Analyse mit eingeht. 
 
Entsprechend dem gesetzten Kriterium wird das Item 3 aufgrund der in Tabelle B-
14 (im Anhang) dargestellten Ergebnisse dem bereits zusammengefassten Item 1 + 
2 hinzugefügt. Dabei wird rechnerisch wie bei der Zusammenfassung der ersten 
beiden Items verfahren. Aufgrund inhaltlicher Überlegungen wurde als Oberbegriff 
für die Zusammenfassung der drei Items die Bezeichnung „Depression und Angst“ 
gewählt. Die begriffliche Zusammenfassung der 3 Items erweist sich jedoch als 
schwierig. Anschließend erfolgt erneut eine Überprüfung der Interkorrelationen. Die 
Tabelle B-16 im Anhang zeigt, dass alle Korrelationskoeffizienten unter 0.50 liegen 
und somit anhand der verbleibenden Items ohne Verletzung der Vorraussetzungen 
eine logistische Regressionsanalyse durchgeführt werden kann.  
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Multinominale Regressionsanalyse zur Unterscheidung der Komorbidi-
tätsgruppen anhand von WHO-5-Items 
Um festzustellen, welchen Beitrag die verbleibenden bzw. zusammengesetzten drei  
WHO-5-Items zur Unterscheidung der 4 Komorbiditätsgruppen leisten, wurde eine 
multinominale Regression durchgeführt. Das Kriterium bildet in vorliegender Unter-
suchung die Zugehörigkeit zu den 4 Gruppen, die Abbildung 15 zu entnehmen sind. 
Die Prädiktoren sind die einzelnen bzw. zusammengefassten Items des WHO-5 
(vgl. Kap. 6.4). Die multinominale logistische Regression lässt sich graphisch fol-
gendermaßen veranschaulichen: 
U V  ( z . B .  W H O - 5 - I t e m )
A V 1  = r e in e  D e p r e s s io n  ( N  =  3 1 )
A V 2 =  D e p r e s s iv e  u n d  
A n g s t s tö r u n g  ( N  =  1 4 )
A V 3 =  D e p r e s s iv e - u n d  
s o m a to f o r m e S t ö r u n g  ( N  =  2 1 )
A V 4 =  D e p r e s s iv e ,  A n g s t - u n d   
s o m a to f o r m e S t ö r u n g  ( N  =  2 4 )
 
Abbildung 15: Multinominale Regressionsanalyse zur Vorhersage bzw. Diag-
nose Unterscheidung von Komorbidität (N = 90) 
 
Die vierte Gruppe (depressive, Angst- und somatoforme Störungen) wurde separat 
untersucht, um Verfälschungen der zu ermittelnden Regressionsgleichungen bzw. 
Prädiktionswahrscheinlichkeiten aufgrund des Vorliegens von insgesamt drei Stö-
rungen zu vermeiden, da sich die Gleichungen jeweils nur auf einen Komorbidi-
tätstyp bezieht (depressive und Angststörung oder depressive und somatoforme 
Störung). Aus diesem Grund wurde von einer zufälligen Verteilung der Probanden 
mit allen drei Störungen auf die beiden anderen Komorbiditätsgruppen abgesehen. 
Stattdessen wurde die Gruppe der Patienten mit drei Störungen, auch aufgrund 
ihres signifikant häufiger als erwarteten Vorkommens (vgl. KFA, Kap. 7.4.2), sepa-
rat untersucht.  
Die Ergebnisse sind in Tabelle 27 dargestellt. Die Ergebnisse zeigen den Beitrag 
der Items in Relation zueinander. 
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Tabelle 27: Multinominale Regression für die WHO-5-Items (N = 90) 
Faktor (WHO-5-Items) χ2 Signifikanz df 
Item 1, 2 und 3 
Item 4 










Anmerkungen: **   p  ≤ 0.01  
+    p  ≤ 0.10 
 
Item 5 leistet als einziges Item einen statistisch signifikanten Beitrag zur Unter-
scheidung der 4 Gruppen (p = 0.005**). Die Ergebnisse liefern jedoch keine Infor-
mation darüber, welche Gruppen sich genauer oder weniger genau anhand der 
Items vorhersagen lassen.  
Aufgrund der signifikanten Ergebnisse für das Item 5 wurde anschließend eine 
multinominale Regression auf Einzelitemebene durchgeführt. Die Ergebnisse sind 
in Tabelle 28 dargestellt.  
 
Tabelle 28: Multinominale Regression für WHO-5-Item 5 (N = 90) 
Faktor  χ2 Signifikanz df 
Item 5  27.037 0.028* 15 
Anmerkung: *   p ≤ 0.05  
 
Anhand des 5. Items kann eine signifikante Unterscheidung der 4 Gruppen vorge-
nommen werden (p = 0.028*). Die Verteilung der WHO-5-Item 5 Itemwerte über die 
vier Gruppen und die Mittelwerte des 5. Items lassen sich Abbildung B-1 und Tabel-
le B-17 im Anhang entnehmen. Dabei zeigt die Gruppe „Depression komorbid mit 
Angststörungen“ mit 6.8 den höchsten durchschnittlichen WHO-5-Summenwert. 
Auch für den WHO-5-Summenwert als Kombination aller WHO-5-Items wurde eine 
multinominale Regressionsanalyse durchgeführt (vgl. Tab. 29).  
 
Tabelle 29: Multinominale Regression für den WHO-5-Summenwert (N = 90) 
Faktor  χ2 Signifikanz df 
WHO-5-Summenwert 72.94 0.04* 54 
Anmerkung: * p ≤ 0.05 
 
Die Verteilung der Mittelwerte des WHO-5-Summenwerts ist im Anhang in Tabelle 
B-18 dargestellt. Auch auf Einzelitemebene zeigt sich für die Gruppe 2 Depressive 
und Angststörungen mit 2.14 der höchste Mittelwert.  
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Validität des WHO-5-Items 5 zur Unterscheidung der Komorbiditätsgruppen 
In einem nächsten Schritt wurde untersucht, wie sensitiv bzw. spezifisch das WHO-
5-Item 5 zur Unterscheidung von reiner Depression und Komorbidität ist. Abbildung 
16 zeigt die ROC-Kurve zur Differenzierung der Gruppen Reine Depression und 
Depressive und Angststörungen für das Item 5. Der optimalste Wert für Sensitivität 
(0.81) und Spezifität (0.71) ergibt sich bei einem Cut-Off-Wert ≤ 1. Der ermittelte 
AUC-Wert beträgt 0.74 (*p ≤ 0.05; 95%-KI: 0.58% – 0.90%). Die Unterscheidung 
der beiden Gruppen anhand des Cut-Off-Werts ist überzufällig gut, d.h. die Wahr-
scheinlichkeit, dass der gemessene Unterschied dem Zufall entspringt, ist kleiner 
als 5% und damit statistisch signifikant. Es haben somit 80% der Depressiven einen 
Wert ≤ 1 bei Item 5 angekreuzt und 71% der Patienten die an Depression und 
Angststörungen leiden, haben einen Wert > 1 angekreuzt. Die einzelnen Koordina-
ten der Kurven bzw. die Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für die verschiedenen 
Cut-Off-Punkte sowie die dazugehörigen Vierfeldertafeln befinden sich in Tabelle B-
19 – B-24 im Anhang. Die jeweils erzielten Sensitivitäts- und Spezifitätswerte, die 
Falsch-Negativ-Raten, die positiven und negativen prädiktiven Werte lassen sich für 





















Abbildung 16: ROC-Kurve für das WHO-5 Item 5 zur Unterscheidung von rei-
nen depressiven und komorbiden depressiven und Angststörungen (N = 45)  
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Zur Unterscheidung der Gruppen Reine Depression und Depressive und somato-
forme Störung (N = 52) wurde ebenfalls ein Cut-Off-Wert von ≤ 1 ermittelt bei einer 
Sensitivität von 0.81 und einer Spezifität von 0.43 bei einem AUC-Wert von 0.65 (+p 





















Abbildung 17: ROC-Kurve für das WHO-5 Item 5 zur Unterscheidung rein de-
pressiver und komorbider depressiver und somatoformer Störungen (N = 52)  
 
Bezüglich der Unterscheidung der Gruppen Reine Depression und Depressive, 
Angst- und somatoforme Störungen (N = 55) wurde bei einem Schwellenwert von ≤ 
1 eine Sensitivität von 0.81 und eine Spezifität von 0.37 bei einem AUC-Wert von 



































Abbildung 18: ROC-Kurve für das WHO-5 Item 5 zur Unterscheidung von rei-
nen depressiven und komorbiden depressiven Angst- und somatoformen 
Störungen (N = 55)  
 
Tabelle 30 zeigt die diagnostischen Kennwerte des WHO-5-Items 5 zur Unterschei-
dung reiner Depression und den verschiedenen Komorbiditätsgruppen.  
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Tabelle 30: Diagnostische Kennwerte des WHO-5-Items 5 zur Unterscheidung 
















(1) Reine depressive 
Störung und (2) De-
pressive und Angst-
störung  
N = 45 
≤ 1 0.74 0.81 0.71 0.19 86.21 62.50 
(1) Reine depressive 
Störung und (3) De-
pressive und soma-
toforme Störung N = 
52 
≤ 1 0.65 0.81 0.43 0.19 67.57 60.00 
(1) Reine depressive 
Störung und (4) De-
pressive, Angst- und 
somatoforme Stö-
rung N = 55 
≤ 1 0.57 0.81 0.37 0.19 62.50 60.00 
Anmerkungen: FN   = Falsch-Negativ-Rate 
PPW = Positiver prädiktiver Wert 
NPW= Negativer prädiktiver Wert 
 
Validität des WHO-5-Summenwerts zur Unterscheidung der Komorbidi-
tätsgruppen 
Die ROC-Kurven zur Diagnostik von Komorbidität mit dem WHO-5-Summenwert 
und die entsprechenden Tabellen zu Sensitivität und Spezifität sind im Anhang in 
Abbildung B-2 – B-4 und Tabelle B-25 – 27 dargestellt. Die jeweiligen AUC-Werte 
reichen von 0.58 zur Unterscheidung von Gruppe 1 und 2 bis hin zu 0.49 für die 
Differenzierung von Gruppe 1 und 3 sowie 1 und 4  (p ≥ 0.1). Aufgrund der durch-
gängig niedrigen Spezifitätswerte wurde von einer Auswahl der Cut-Off-Werte ab-
gesehen.  
 
Post hoc- Analysen 
Um die Differenzierbarkeit der rein depressiven von den drei Komorbiditätsgruppen 
mittels des 5. Items und des WHO-5-Summenwerts neben der Ermittlung der ent-
sprechenden Validitätskennwerte näher zu untersuchen, wurde post hoc jeweils ein 
Kruskal-Wallis-Test über die Rangwerte des 5. Items und des WHO-5 Summen-
werts durchgeführt (vgl. Tab. B-28 u. B-29, Anhang). Dabei waren die Unterschiede 
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zwischen den 4 Gruppen gemessen anhand der mittleren Rangwerte von Item 5 auf 
dem 5%-Niveau statistisch signifikant (p = 0.021*). Die Unterschiede zwischen den  
Medianen des WHO-5-Summenwerts erweisen sich nicht als signifikant (p = 0.742). 
Um im Nachhinein weitere Informationen zu erhalten, zwischen welchen Gruppen 
signifikante Rangunterschiede bestehen bzw. welche Gruppen sich besonders gut 
mittels Item 5 unterscheiden lassen, wurden Einzelvergleiche jeweils zweier Grup-
pen mit dem Mann – Whitney- U-Test durchgeführt (s. Tab. B-30 bis B-35, Anhang). 
Auf dem 1%-Niveau lässt sich die Gruppe 1 von der Gruppe 2 (vgl. Tab. B-30, An-
hang) signifikant unterscheiden. Auf dem 5%-Niveau können die Gruppen 1 und 3 
sowie 2 und 4 (vgl. Tab. B-31 u. B-34, Anhang) signifikant unterschieden werden. 
Die übrigen Gruppenunterschiede ergaben sich nicht als signifikant. 
 
7.6.2 Identifikation von GHQ-12-Items oder Itemkombinationen zur Komorbidi-
tätsdiagnose 
Interkorrelation der GHQ-12-Items 
Der gesamten Berechnungen beruhen auch an dieser Stelle auf einer bimodalen 
(0-0-1-1) Auswertung des GHQ-12, wie von Goldberg et al. (1997) empfohlen. Ins-
gesamt liegen 26 der 66 Interkorrelationen zwischen den GHQ-12-Items. über 0.50 
liegen. Die Interkorrelationstabelle ist im Anhang in Tabelle B-36 und B-37 ange-
führt. Aufgrund der offensichtlich engen Zusammenhänge zwischen den einzelnen 
Fragen wurde von einer Zusammenfassung einzelner Items abgesehen. Um den-
noch mögliche Gruppierungen unter den 12 GHQ-Items auszumachen, wurden 
diese anschließend einer Faktorenanalyse unterzogen. Eine varimax-rotierte 
Hauptkomponentenanalyse ergab eine eindeutige 1-Faktorenlösung. Der erste 
Faktor klärt eine Varianz von 53.23% auf und hat als einziger einen Eigenwert über 
1 (6.39) (vgl. Tab. 31). Unterstützend legt auch der Scree-Test als Methode der 
Faktorenextraktion (Abb. B-5, s. Anhang) eine 1-faktorielle Lösung nahe. Er zeigt 
einen steilen Anstieg der Kurve vom Eigenwert des Faktors II (0.99) auf den Eigen-




                                            
19 Für die Auswahl der Faktoren(-anzahl) gilt das Kriterium: Eigenwert > 1.00. Eine Ladung von ≥ 0.5 
wurde als Mindestwert für die Zuordnung zu einem Faktor angesehen (vgl. Werneke et al., 2000).   
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Tabelle 31: Erklärte Gesamtvarianz der 1-Faktorenlösung (N = 90) 
 Summe der quadrierten Ladungen 
Faktor Gesamt % der Varianz 
I 6.39 53.23 
Die hohen Interkorrelationen zwischen den einzelnen GHQ-12-Items und das Er-
gebnis der Faktorenanalyse belegen beide eine hohe wechselseitige Abhängigkeit 
der Variablen untereinander und führten zu dem Schluss, dass die Durchführung 
einer multinominalen Regressionsanalyse auf Itemebene aufgrund der Verletzung 
der oben genannten Vorraussetzungen nicht sinnvoll erscheint.  
 
Multinominale Regressionsanalyse zur Unterscheidung der Komorbidi-
tätsgruppen anhand von GHQ-12-Items 
Unter Berücksichtigung der hohen Zusammenhänge der GHQ-12-Items wurde eine 
multinominale Regressionsanalyse für den GHQ-12-Summenwert als eindimensio-
nales Maß des psychischen Befindens durchgeführt. Die Analyse gilt der Überprü-
fung, ob anhand des GHQ-12-Summenwerts eine signifikante Unterscheidung der 
rein depressiven von den komorbiden Patienten bzw. den 4 Gruppen vorgenommen 
werden kann. Die Ergebnisse sind in Tabelle 32 dargestellt.  
 
Tabelle 32: Multinominale Regression für den GHQ-12-Summenwert (N = 90) 
Faktor  χ2 Signifikanz df 
GHQ-12-Summenwert 26.28 0.79 33 
 
Die Tabelle 32 zeigt, dass mittels der GHQ-12-Summenwert keinen signifikanten 
Beitrag zur Unterscheidung der Gruppen leistet (χ2 = 26.278, p = 0.79). Der post 
hoc durchgeführte Kruskal-Wallis-Test zeigt ebenfalls keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Rangwerten der vier Gruppen (p = 0.960; vgl. Tab. B-39, s. 
Anhang). Die Mittelwerte des GHQ-12-Summenwerts in den 4 Gruppen lassen sich 
Tabelle B-40 im Anhang entnehmen. 
 
Obwohl sich der GHQ-12-Summenwert nicht als signifikant zur Unterscheidung der 
vier Gruppen erwiesen hat, wurden aus Gründen der Vollständigkeit ROC-Analysen 
zur Diagnostik von Komorbidität mit dem GHQ-12-Summenwert durchgeführt. Die-
se werden im Anhang (Abb. B-6 – B-8) zusammen mit einer Auflistung der Sensiti-
vitäts- und Spezifitätswerte für die einzelnen Cut-Off-Punkte (Tab. B-41 – B-43, 
Anhang) dargestellt. Die jeweiligen AUC-Werte reichen von 0.52 für die Differenzie-
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rung der Gruppe 1 und 2, 0.48 für die Gruppe 1 und 3 sowie 0.46 für die Gruppe 1 
und 4 (p ≥ 0.1). Angesichts der durchgängig niedrigen Spezifitätswerte wurde von 




Die vorliegende Untersuchung wurde im Rahmen des Subprojektes „Früherken-
nung und Behandlung depressiver Störungen“ des vom Bundesministerium für 
Bildung und Forschung geförderten Kompetenznetzes „Depression, Suizidalität“ 
(Hegerl & Ziegler, 2000) durchgeführt.  
In verschiedenen Untersuchungen dieses Projektes (vgl. Braun, 2002; Henkel, 
Mergl, Schütze et al., 2003; Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003) haben sich die 
Screeningfragebögen WHO-5 und GHQ-12 bereits als sehr valide zum Screening 
depressiver Störungen erwiesen. Angesichts der überzufällig häufig komorbid mit 
depressiven Störungen auftretenden Angst- und somatoformen Störungen (u.a. 
Maier & Falkai, 1999), die jedoch selten erkannt werden (Wittchen, Lieb et al., 
1999; Ballenger, 1998) und mit denen erhöhte Belastungen verknüpft sind, er-
scheint die alleinige Fokussierung depressiver Störungen jedoch als zu einseitig 
und der Einbezug komorbider Störungen in den Screeningvorgang gewinnt an 
Bedeutung (u.a. Zimmerman et al., 1994; Gorman, 1997; Wittchen, Lieb et al., 
1999).  
Ausgehend von einem erfolgreichen Einsatz des WHO-5 und des GHQ-12 zum 
Screening bei Depression und dem formulierten diagnostischen Defizit komorbid 
vorliegender Störungen bestand das Hauptziel bzw. die Hauptfragestellung der 
vorliegenden Untersuchung in einer explorativen Überprüfung der Validität der 
genannten Fragebögen hinsichtlich ihrer Erfassung komorbid zu Depression vor-
liegender Angst- und somatoformer Störungen. Im Rahmen der ersten Unterfrage-
stellung zur Realisierung des formulierten Untersuchungsziels wurde die Validität 
der Screening-Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 zur Erfassung Angst- und soma-
toformer Störungen überprüft. Insgesamt erweisen sich beide Fragebögen als 
mittelmäßig geeignet zur Diagnose der genannten Störungen, mit einer leichten 
Überlegenheit des GHQ-12. In Zusammenhang mit der Beantwortung der zweiten 
Unterfragestellung bezüglich der Eignung bestimmter Items- oder Itemkombinatio-
nen beider Fragebögen zur Diagnostik komorbid zu Depression vorliegender 
Angst- und/oder somatoformer Störungen zeigte sich das folgende Ergebnis: Le-
diglich das WHO-5-Item 5 erwies sich als einigermaßen valide, um rein depressive 
von depressiv und angstgestörten Patienten anhand eines Cut-Off-Wertes von ≤ 1 
zu unterscheiden. Eine valide Unterscheidung anhand der anderen Items und 
auch der anderen Gruppen war nicht möglich. Sowohl die übrigen WHO-5-
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Itemkombinationen, der WHO-5-Summenwert als auch der GHQ-12-Summenwert 
waren zur Diagnostik komorbid zu Depression vorliegender Störungen wenig ge-
eignet.  
 
Als Basis für die Untersuchung der genannten Hauptfragestellung wurden im 
Rahmen von drei Nebenfragestellungen die einzelnen Prävalenzen depressiver, 
Angst- und somatoformer Störungen sowie die Komorbiditätsraten der drei Er-
krankungen ermittelt. Sowohl für das Vorkommen einzelner als auch komorbider 
Störungen konnten durchgängig hohe Zahlen berichtet werden. Darüber hinaus 
wurden die Zusammenhänge depressiver mit Angst- und somatoformen Störun-
gen im Rahmen der Ermittlung von Korrelationskoeffizienten, Odds Ratios und 
Konfigurationsfrequenzanalysen untersucht, wobei die drei Erkrankungen eben-
falls enge Verknüpfungen aufwiesen.  
Die Untersuchungsgrundlage bilden insgesamt 394 komplette „Datensets“, beste-
hend aus je einem GHQ-12 und WHO-5-Fragebogen sowie einem korrespondie-
renden DIA-X-Interview als Goldstandard, erhoben an Primärversorgungspatien-
ten der Stadt Nürnberg.   
 
Im folgenden werden zunächst die Ergebnisse der drei Nebenfragestellungen 
diskutiert, da diese als Basis für die Untersuchung der Hauptfragestellung dienen. 
Nach der sich anschließenden Diskussion der Hauptfragestellung erfolgt eine 
hieraus resultierende Formulierung einiger Schlussfolgerungen für die Praxis.  
 
8.1 Prävalenzraten der einzelnen Störungen 
Im folgenden werden die Ergebnisse diskutiert, die zur Beantwortung der 1. Ne-
benfragestellung ermittelt wurden. Die Fragestellung lautet: “Wie hoch sind die 
Prävalenzraten für depressive-, Angst- und somatoforme Störungen in der unter-
suchten Stichprobe?“. Die Ergebnisse werden getrennt nach den untersuchten 
Erkrankungsgruppen Depression, Angst- und somatoforme Störungen diskutiert.   
 
Depressive Störungen  
Insgesamt hat die vorliegende Untersuchung zu durchgängig hohen Prävalenzra-
ten für alle drei Störungsgruppen geführt. Mindestens 40% der Patienten litten 
einmal in ihrem Leben an einer depressiven Störung, aktuell sind dies mit 22.8% 
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etwa die Hälfte (vgl. Tab 6 u. 7). Die Raten für Dysthymie und Double Depression 
sind für beide Zeiträume nahezu gleich hoch, was angesichts der Chronizität und 
damit mindestens zweijährigen Dauer von Dysthymie wenig verwunderlich er-
scheint. Jede aktuell diagnostizierte Dysthymie fällt damit auch unter die Lebens-
zeitdiagnosen (vgl. Tab 8 u. 9) . 
 
Verglichen mit der in Kap. 2.1.2 dargestellten Prävalenz depressiver Störungen 
aus der Allgemeinbevölkerung von Wittchen, Müller et al. (1999), die bei einer 4-
Wochenprävalenz von 6.3% lag, ist das Vorkommen depressiver Störungen in der 
vorliegenden Untersuchung mit einer Punktprävalenz von 22.8% als deutlich hö-
her einzustufen. Eine ähnlich großer Unterschied ergibt sich beim Vergleich der 
Lebenszeitdiagnosen von 18.1% von Wittchen, Müller et al. (1999) und 40.6% in 
der vorliegenden Untersuchung. Die Diskrepanz der Ergebnisse entspricht der 
Theorie von Katon & Schulberg (1992), die von höheren Werten psychischer Stö-
rungen in der Primärversorgung gegenüber der Allgemeinbevölkerung ausgeht.  
Jedoch auch im Vergleich mit den von Linden und Helmchen (1995), Herr et al. 
(1995) und Wittchen, Winter et al. (2000) in Allgemeinarztpraxen ermittelten Daten 
liegen die Daten der vorliegenden Untersuchung weitaus höher. In der WHO-
Studie wurde eine Punktprävalenz von 10.4% als Durchschnitt aller Studienzent-
ren (Mainz: 11.2%; Berlin: 6.1%) für depressive Episoden und 2.1% für Dysthymie 
(Mainz: 0.5%; Berlin: 0.9%) ermittelt. Wittchen, Winter et al. (2000) geben eben-
falls eine Punktprävalenz von 10.9% für depressive Störungen an. Demgegenüber 
liegen die Zahlen dieser Untersuchung mit einer Punktprävalenz von 18% für 
Major Depression und 3.8% für Dysthymie bedeutend höher.  
Nachdem sich die Alters- und Geschlechtsverteilung der vorliegenden Stichprobe 
weitestgehend mit denen der genannten „Depressions 2000“ - und WHO-Studie 
deckt, in dem das Verhältnis der Männer zu Frauen in etwa 60:40 beträgt und das 
Durchschnittsalter bei etwa 50 Jahren liegt (Winter et al., 2000; Herr et al., 1995; 
Linden & Helmchen, 1995), erscheint es unwahrscheinlich, dass die diskrepanten 
Ergebnisse in den demographischen Daten der Stichproben begründet liegen.  
Die wahrscheinlichste Erklärung für die weitaus höheren Depressionsraten der 
vorliegenden Studie ist im Vorgehen der Patientenrekrutierung zu vermuten. Zu-
nächst wurden die Patienten ausschließlich durch die Durchführung sog. „Stichta-
ge“ zu einer Teilnahme an der Untersuchung aufgerufen. Dahingehen wurden in 
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einer zweiten Rekrutierungsphase von Juli 2001 bis Oktober 2002 die Patienten 
bei angenommener Eignung direkt von den Ärzten gefragt, ob sie an der Studie 
teilnehmen möchten. Außerdem bestand die Möglichkeit für Personen, sich selbst 
als Teilnehmer der MinD-Studie zu melden. Aus den genannten Gründen ist von 
einer wesentlichen Erhöhung der Depressionsraten durch eine Vorselektion der 
Patienten und einer somit reduzierten Repräsentativität auszugehen. Weiterhin 
kam es ebenfalls bereits während der Durchführung der „Stichtage“ zu Selektions-
effekten, indem die damit verbundenen Rekrutierungs-Regeln von den beteiligten 
Ärzten bzw. Praxishelferinnen nicht immer genau eingehalten wurden. Dies erga-
ben gelegentliche Anrufe sowie Besuchen bei den teilnehmenden Praxen zur 
Sicherstellung einer korrekten Patientenrekrutierung durch Studienmitarbeiter, bei 
denen die Ärzte oder Praxishelferinnen teilweise angaben, depressiv erscheinen-
de Patienten gezielt zu einer Teilnahme an der Studie angeregt zu haben.  
Zudem besteht das Risiko einer Überschätzung der Prävalenzraten durch das 
DIA-X-Interview, das primär für epidemiologische Studien entworfen und bisher 
seltener in primärärztlichen Studien eingesetzt wurde. Mögliche Ursachen für eine 
Überschätzung der Prävalenzen könnten in dem eher rigiden und mechanischen 
Interviewstil liegen, der genauestens die Störungssymptome nach DSM-IV abfragt. 
Die Interviewsituation mit der genauen Erfragung der einzelnen Symptome bietet 
damit im Vergleich zu einer ärztlichen Untersuchung weniger Interpretationsspiel-
raum. Darüber hinaus beeinflusst die Interviewsituation und die Reihenfolge der 
erfragten Symptome möglicherweise das Antwortverhalten der Patienten (vgl. u.a. 
Üstün & Sartorius, 1995).  
Grundsätzlich gestaltet sich ein Vergleich der Häufigkeiten bestimmter Diagnosen 
aus verschiedenen Stichproben jedoch schwierig, da die zugrundeliegenden Stu-
dien in der Regel hinsichtlich verschiedener Parameter wie der Stichprobenzu-
sammensetzung, verwendeter diagnostischer Kriterien und unterschiedlicher Un-





Auch für die Gruppe der Angststörungen werden mit einer Lebenszeitprävalenz 
von 35% und einer Punktprävalenz von 15.7% für das Vorliegen von mindestens 
einer Angststörung hohe Zahlen berichtet. Dabei sind Mehrfachdiagnosen häufig, 
über 10% der Patienten weisen mindestens zwei Angststörungs-
Lebenszeitdiagnosen auf, aktuell sind dies 3.3%. Am häufigsten sind sowohl unter 
den Lebenszeitdiagnosen als auch aktuell eindeutig die spezifischen Phobien 
(17.3% bzw. 9.4%) und am seltensten Panikstörungen ohne Agoraphobie (3.0% 
bzw. 0.8%), und aktuell zusätzlich die generalisierte Angststörung (0.8%) zu fin-
den. Die übrigen Subdiagnosen bewegen sich, bezogen auf die Lebenszeit, zwi-
schen 7.9% und 6.1% sowie aktuell zwischen 3.6% und 2.5%.  
 
Die Prävalenzen für Angststörungen liegen ähnlich hoch wie die für depressive 
Störungen, was auch aus anderen Untersuchungen bereits berichtet wurde (Ni-
senson et al., 1998; Wittchen, Mühlig et al., 2003). Auch die häufigen Mehrfachdi-
agnosen bei Angsterkrankungen wurden u.a. bereits von Wittchen et al. (1989) 
referiert, die Mehrfachdiagnosen in einem Drittel der Fälle zeigten.  
Nisenson und Mitarbeiter (1998) zeigten in ihrer Primärversorgungsstudie, dass 
jeder vierte Patient einmal in seinem Leben an einer Angststörung gelitten hat. In 
der vorliegenden Untersuchung weist etwa jeder dritte Patient einmal in seinem 
Leben eine Angststörung auf. Mit jeweils ca. 15% liegen die Punktprävalenzen 
beider Untersuchungen jedoch in etwa gleich hoch. Als eine mögliche Interpretati-
on kann die Veränderung der Ergebnisse durch das telefonische Interview im 
Gegensatz zu einem persönlich durchgeführten Interview dienen, indem sich Pati-
enten am Telefon durch die anonymisierte Situation, den dadurch reduzierten 
Stigmatisierungseffekt und ohnedies latente Erinnerungslücken leichter zu einer 
positiven Antwort verleiten lassen. Dabei zeigt sich der beschriebene sog. Erinne-
rungsbias vor allem in Zusammenhang mit Lebenszeitdiagnosen, wie auch von 
Kessler et al. (1994) berichtet.  
Das Ergebnis, dass spezifische Phobien die am häufigsten vergebene Subdiagno-
se der Angststörungen sind, zeigte sich bereits in bisherigen Untersuchungen (vgl. 




Während sich auf Subdiagnosenebene für die meisten Zahlen der vorliegenden 
Untersuchung keine wesentlichen Unterschiede zu den in Kap. 2.2.4 berichteten 
epidemiologischen Daten der einzelnen Angststörungen ergeben, erscheint die 
Rate der aktuell vorliegenden generalisierten Angststörung mit 0.8% im Vergleich 
zu den von Goldberg und Lecrubier (1995), Linden und Helmchen (1995) und Herr 
et al. (1995) referierten Punktprävalenzen für die Primärversorgung von 7.9% 
(Berlin: 9.0%; Mainz: 7.9%) auffällig niedrig. Auch Kessler et al. (1994) berichten 
eine höhere 12-Monatsprävalenz von 3.1% für GAD, Nisenson et al. (1998) fan-
den eine Rate von 4.1%. Möglicherweise kommen in diesem Fall die im Vergleich 
zu den anderen Studien veränderten Rekrutierungsmaßnahmen zum Tragen, 
indem sich Patienten mit einer generalisierten Angststörung aufgrund der für diese 
Erkrankung typischen frei flottierenden Angst in der vorliegenden Studie weniger 
oft für die telefonischen Untersuchungs- bzw. Interviewsituation melden und mög-
licherweise auch seltener von den Ärzten um ihre Teilnahme gebeten wurden. 
 
Grundsätzlich ist bei dem Vergleich von DSM-IV- mit ICD-10-basierten Häufigkei-
ten der Diagnosen Agoraphobie und Panikstörung zu beachten, dass beide Sys-
teme auf einer unterschiedlichen Hierarchisierung der Diagnosen beruhen (vgl. 
Kap.2.2.3). Die Ausgabe der DIA-X-Diagnosen, die sich aus der jeweiligen Diag-
nosebezeichnung nach DSM-IV und der Ausgabe des entsprechenden F-Codes 
gemäß ICD-10 zusammensetzen und damit von einer Kompatibilität der Diagno-
sen ausgehen, setzen damit die DSM-IV-Diagnose Panikstörung mit Agoraphobie 
mit der ICD-Diagnose F40.01 Agoraphobie mit Panikstörung gleich. Von verschie-
denen Autoren wurde eine Kompatibilität der DSM-IV und ICD-10-Diagnosen, wie 
sie das DIA-X-Interview voraussetzt, angezweifelt und jeweils unterschiedliche 
Prävalenzen für die einander zugeordneten DSM-und ICD-Diagnosen berichtet. 
Dabei erwiesen sich die Diagnosekriterien des DSM-IV als strenger und die ermit-
telten Prävalenzen dementsprechend als kleiner als die des ICD-10 (Wittchen, 




Insgesamt wurde bei der Hälfte der Patienten (50.3%) eine Lebenszeit- und bei 
25.4% eine aktuelle Diagnose einer somatoformen Störung gestellt. Unter den 
Subdiagnosen überwiegt lebenszeitlich mit 23.6% deutlich das „unterschwellige“ 
somatoforme/dissoziative Syndrom (F45.9), während die „unterschwellige“ soma-
toforme Störung (F45.1) und die Schmerzstörung (F45.4) mit 12.4% und 14.2% 
fast gleich hoch sind. Unter den aktuellen Diagnosen überwiegen die „unter-
schwellige“ somatoforme Störung (F45.1) und das „unterschwellige“ somatofor-
me/dissoziative Syndrom (F45.9) mit 10.4% und 9.6%, die Schmerzstörung zeigt 
eine Prävalenz von 5.3%. Weder auf die Lebenszeit bezogen noch aktuell wurde 
eine Somatisierungsstörung (F45.0) oder Hypochondrie (F45.2) diagnostiziert.  
 
Im Vergleich mit der Kategorie depressiver und Angststörungen zeigten sich damit 
für die Kategorie der somatoformen Störungen eindeutig die höchsten Raten der 
drei untersuchten Erkrankungsgruppen. Neben einer nachgewiesenermaßen be-
sonders starken Nutzung des Gesundheitssystems durch somatoform erkrankte 
Patienten, die im Vergleich zur Allgemeinbevölkerung eine vorselektierte Inan-
spruchnahmepopulation darstellen (u. a. Rief & Hiller, 1998), stellt das häufige 
Auftreten der „unterschwelligen“ somatoformen Störung (SSI4-6) (F45.1) und des 
„unterschwelligen“ somatoformen/dissoziativen Syndroms (USDS) (F45.9) die 
Hauptursache für die berichteten hohen Zahlen dar. Beide Kategorien verlangen 
eine deutlich reduzierte Kriterien- und Symptomanzahl im Vergleich zu den restli-
chen Diagnosen.  
Der erhebliche Anstieg der Prävalenzraten voll ausgeprägter somatoformer Stö-
rungen von ca. 0-2% auf wesentlich höhere Raten von ca. 12% unter Einbezug 
unterschwelliger somatoformer Störungen wie dem SSI4-4 und dem USDS wurde 
ebenfalls von anderen Autorengruppen für die Allgemeinbevölkerung berichtet 
(u.a. Wittchen et al., 1993; Lieb et al., 2002; Sack et al., 1998). Auch im Vergleich 
mit Daten aus der Primärversorgung zeigt sich eine ähnliche Verteilung der Häu-
figkeiten auf Störungsgruppenebene, mit einem deutlichen Überwiegen von Diag-
nosen mit weniger strengen Kriterien und sehr geringen bzw. bei 0% liegenden 
Raten der Somatisierungsstörung und hypochondrischen Störung (vgl. Fink et al., 
1999; Linden & Helmchen, 1995; Herr et al., 1995; Goldberg & Lecrubier, 1995; 
Hessel at al., 2003). Auch die in der vorliegenden Untersuchung ermittelte 
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Punktprävalenz der Schmerzstörung von 5.3% ist fast gleich hoch wie die von 
Goldberg & Lecrubier (1995) aus der WHO-Primärversorgungsstudie berichteten 
Rate von 5%.  
Die Zahlen, die Fink et al. (1999) für die Gruppe der „nicht näher bezeichneten 
somatoformen Störungen“ und „undifferenzierte somatoforme Störung“ mit jeweils 
27% ermittelten, liegen jedoch noch deutlich über den Raten der vorliegenden 
Untersuchung. Dies liegt mit hoher Wahrscheinlichkeit primär in der Verwendung 
weniger strenger diagnostischer Kriterien in der Untersuchung von Fink et al. 
(1999) begründet, die beispielsweise zur Diagnose einer undifferenzierten somato-
formen Störung nach DSM-IV ein oder mehrere körperliche Beschwerden unter 
Kriterium A verlangen, während zur Diagnostik des Somatic Symptom Index 4 
bzw. 6 körperliche Symptome gefordert sind. Nicht zuletzt aufgrund der wenig 
differenzierten Kriterien der genannten Störungen in DSM-IV wurden in der vorlie-
genden Untersuchung mit der Verwendung des SSI4-6 und des USDS versucht, 
ungenauen und erhöhten Einschlüssen extrem niedrigschwelliger Störungen durch 
die Verwendung genau definierter Kriterien entgegenzuwirken.  
Jedoch auch verglichen mit Untersuchungen, die exakt nach den diagnostischen 
Kriterien des SSI4-6 diagnostizierten, erweisen sich die Daten der vorliegenden 
Untersuchung mit einer Punktprävalenz von 10.4% gegenüber einer von Gureje et 
al. (1997) berichteten Rate von 19.7% der WHO-Primärversorgungsstudie als eher 
gering. Auch für die Konfidenzintervalle beider Zahlen lassen sich keine Über-
schneidungen nachweisen: Während Gureje et al. (1997) ein 95%-
Konfidenzintervall von 18.7%-20.8% ermittelten, liegt das Vertrauensintervall für 
die vorliegende Untersucung bei 7.2-14.3%. Das Intervall ist zudem relativ breit, 
was zusätzlich eine Unsicherheit der Ergebnisse bedeutet.  
Als eine mögliche Erklärung für die abweichenden Ergebnisse können die bereits 
erwähnte Vorselektion primär depressiver Patienten im Rahmen der Rekrutie-
rungsphase sowie eine Fokussierung depressiver Symptome und einer damit 
einhergehenden Vernachlässigung körperlicher Symptome aufgrund des sowohl 
auf Arzt- als auch Patientenseite bekannten Forschungskontextes „Depression“ 




8.2 Komorbidität zwischen depressiven, Angst- und somatoformen Störun-
gen  
Nachfolgend werden die Ergebnisse zur Beantwortung der 2. Nebenfragestellung 
“Wie hoch sind die einzelnen Komorbiditätsraten zwischen depressiven, Angst- 
und somatoformen Störungen in der untersuchten Stichprobe?“ erörtert. Dabei 
wird entsprechend den Subfragestellungen zunächst auf die Komorbiditätsraten 
der drei Störungsgruppen und anschließend auf die der einzelnen Subdiagnosen 
eingegangen.  
 
Komorbidität auf Störungsgruppenebene  
Insgesamt wurden in der vorliegenden Untersuchung durchgängig hohe Lebens-
zeit- als auch aktuelle Komorbiditätsraten für depressive, Angst- und somatoforme 
Störungen gefunden. 40.5% der Patienten litten zumindest einmal in ihrem Leben 
an Komorbidität zwischen den drei untersuchten Störungsgruppen, 17.3% tun dies 
aktuell. Dabei sind Überschneidungen zwischen allen drei Störungen häufiger als 
zwischen nur jeweils zwei der untersuchten Störungen. Dementsprechend leiden 
lebenszeitlich 16.2% bzw. aktuell 6.1% der Patienten an allen drei Störungen, 
während mit 5.3% bzw. 3.6% depressiv und ebenso angstgestörten Patienten und 
10.9% bzw. 5.3% depressiv und gleichsam somatoform gestörten Patienten deut-
lich geringere Komorbiditätsraten vorliegen. Wird nur die Gruppe der depressiven 
Patienten betrachtet, ergeben sich ebenfalls hohe Komorbiditätsraten. 80% aller 
depressiven Patienten litten zumindest einmal in ihrem Leben an einer Angst- oder 
somatoformen Störung, 65.5% tun dies aktuell. Dabei ist die Lebenszeit-
Komorbidität für somatoforme Störungen bei Depression mit 66.8% etwas höher 
als die von Angststörungen bei Depression (53.1%). Die aktuelle Komorbidität liegt 
mit 50.0% für das Vorkommen von somatoformen Störungen bei Depression mi-
nimal höher als das Vorkommen von Angst bei Depressiven mit 42.2%. Umge-
kehrt weisen die Gruppe der Angst- und somatoform erkrankten Patienten eben-
falls hohe Komorbiditätsraten mit Depression auf (lebenszeitlich 61.6% bzw. 
54.0%). 
 
Ingesamt entsprechen die hohen Komorbiditätsraten den in Kapitel 3.4 zusam-
mengefassten Forschungsergebnissen in diesem Bereich (u.a. Kessler et al., 
1996; Ansseau et al., 2004; Sartorius et al., 1996). Die Ergebnisse, dass 80% 
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bzw. 65.5% der depressiven Patienten an einer Angst- und/oder somatoformen 
Störung leiden, sind damit gut vergleichbar mit den Ergebnissen, die eine Lebens-
zeit-Komorbidität bei bis zu drei Viertel aller depressiven Patienten aufzeigten (vgl. 
u.a. Kessler et al., 1996; Sartorius et al., 1996), womit Komorbidität bei Depressi-
on eher die Regel als die Ausnahme darstellt (Merikangas et al., 2003; Hirschfeld, 
2001; Wittchen, Beesdo et al., 2003). Zudem liegen für alle drei Störungsgruppen 
hohe Basisraten in der untersuchten Stichprobe vor, was die Wahrscheinlichkeit 
für das Auftreten von Komorbidität erhöht.  
 
Im Vergleich zu den von Kessler et al. (1996) aus der Allgemeinbevölkerung be-
richteten Lebenszeit-Komorbidität depressiver und Angststörungen von 58% er-
scheint die in der vorliegenden Primärversorgungsuntersuchung ermittelte Rate 
von 53.1% eher gering. Eine Ursache der gegenüber der vorliegenden Stichprobe 
als erhöht anzusehenden Rate besteht darin, dass die Autoren Kessler et al. 
(1996) auch die Posttraumatische Belastungsstörung unter die Angststörungen 
subsumiert haben, die in ihrer Untersuchung eine 19.5%-ige Lebenszeitprävalenz-
rate mit Depression aufweist. In der vorliegenden Untersuchung wurde die Stö-
rung jedoch nicht erhoben.  
 
Die in der vorliegenden Studie berichtete aktuelle Komorbiditätsrate für Angst- und 
depressive Störungen von 9.6% liegt jedoch über der von Sartorius et al. (1996) 
berichten aktuellen Komorbidität von 4.6% für depressive Störungen. Die Hauptur-
sachen für die diskrepanten Ergebnisse stellen vermutlicherweise die erhöhten 
Basisraten für beide Störungsgruppen gegenüber der WHO-Stichprobe dar. Diese 
liegen zumindest in bezug auf Angststörungen darin begründet, dass die Sartorius 
et al. (1996) keine spezifischen und sozialen Phobien untersucht haben, die in 
vorliegender Untersuchung eine relativ hohe Anzahl aufweisen. 
 
Die gefundene Lebenszeitkomorbidität von 27.1% für depressive und somatofor-
me Störungen lässt sich in etwa mit der von Wittchen, Lieb et al (1999) aus einer 
Allgemeinbevölkerungsstichprobe berichtete 12-Monatskomorbiditätsrate von 
23.5% für depressive und somatoforme Störungen vergleichen. Auch mit der von 
Ansseau und Mitarbeitern (2004) bei 8.4% der untersuchten Patienten diagnosti-
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zierten gleichzeitig vorliegenden aktuellen depressiven, Angst- als auch somato-
formen Störungen ist die gefundene Rate von 6.1% gut vergleichbar.  
 
Unter den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung fällt auf, dass die Komor-
biditätsraten depressiver und somatoformer Störungen höher sind als die zwi-
schen Angst und Depression, was bislang in der Literatur seltener berichtet wurde 
(vgl. Maier & Falkai, 1999; Ansseau et al., 2004; Sartorius et al., 1996). An dieser 
Stelle ist erneut darauf hinzuweisen, dass das Verhältnis von Angst und Depressi-
on in der bisherigen Forschung wesentlich häufiger und ausführlicher untersucht 
wurde als das zwischen depressiven und somatoformen Störungen. Hinzu kommt, 
dass die Basisrate somatoformer Störungen aufgrund der Berücksichtigung nie-
derschwelliger Diagnosen mit etwa 50% bzw. 25% sehr hoch ist, was wesentlich 
zu der Erhöhung der Komorbiditätsraten beiträgt.  
 
Komorbiditätsraten auf subdiagnostischer Ebene 
Auf subdiagnostischer Ebene zeigte Major Depression den größten Zusammen-
hang mit den spezifischen Phobien (Lebenszeit: 6.0%; aktuell 3.8%) und mit Pa-
nikstörungen mit Agoraphobie (Lebenszeit: 5.1%; aktuell: 2.0%). Die geringste 
Lebenszeitrate mit Major Depression zeigte lebenszeitlich die Panikstörung (2.2%) 
und aktuell die generalisierte Angststörung (0%). Die Komorbiditätsrate für Major 
Depression und GAD ist mit 3.8% bzw. 0% eher gering. Unter den somatoformen 
Störungen zeigten alle drei subsumierten Diagnosen ähnlich hohe Lebenszeit-
Komorbiditätsraten mit Major Depression (ca. 8%). Aktuell zeigt die „unterschwel-
lige“ somatoforme Störung (SSI4-6) mit 5% die höchste Komorbidität mit Major 
Depression.  
 
Ähnlich wie bei Betrachtung der einzelnen Störungsgruppen ist auch ein Vergleich 
mit Komorbiditätsraten anderer Studien aufgrund der Unterschiedlichkeit der 
zugrundeliegenden Populationen, der verwendeten Methoden und Diagnosekrite-
rien schwierig (vgl. Angst, 1996; Melartin & Isometsä, 2000) (vgl. auch Kap. 3.4) 
und auftretende Differenzen sind aus diesem Grund nicht überzuinterpretieren.  
 
Verglichen mit der Untersuchung von Kessler et al. (1996) zeigten sich auch in der 
vorliegenden Untersuchung hohe Lebenszeit-Komorbiditätsraten für spezifische 
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Phobien und depressive Störungen. Dennoch wies die soziale Phobie in der zitier-
ten Untersuchung die höchste Komorbiditätsrate mit Depression auf, während es 
in der vorliegenden Untersuchung die Komorbidität mit Panikstörungen ist. We-
sentliche Ursachen für dieses Ergebnis sind in den hohen Basisraten für spezifi-
sche Phobien und den eher geringen Basisraten sozialer Phobien der vorliegen-
den Untersuchung zu vermuten. Darüber hinaus sollte beachtet werden, dass es 
sich um einen Vergleich von Allgemeinbevölkerungs- (Kessler et al., 1996) und 
Primärversorgungsdaten handelt, wobei Patienten mit Panikstörungen und De-
pression möglicherweise öfter einen Hausarzt aufsuchen als Patienten mit einer 
sozialen Phobie und Depression. Mögliche Gründe hierfür könnten neben einer 
stärkeren Symptomüberschneidung der Major Depression mit der sozialen Phobie 
als mit der Panikstörung und einer stärkeren Belastung der Patienten durch De-
pression komorbid mit Panik bestehen (vgl. Brown, Schulberg & Shear, 1996).  
 
Im Vergleich zu den Ergebnissen von Maier und Falkai (1999), die eine Punktprä-
valenz von 4.8% der Patienten mit komorbider Depression und GAD und einem 
entsprechenden Odds Ratio von 17.0 berichten, liegt die aktuelle GAD-
Komorbiditätsrate (0%) der vorliegenden Studie deutlich niedriger. Vor allem auf-
grund der von verschiedenen Autoren betonten großen Symptomüberschneidung 
depressiver und generalisierter Angststörungen (u.a. Preskorn & Fast, 1993) er-
scheint das Ergebnis besonders ungewöhnlich.  
Die Hauptursache für die geringen Komorbiditätsraten zwischen GAD und Major 
Depression liegt vermutlich in der gefundenen geringen Basisrate aktueller gene-
ralisierter Angststörungen (0.8%). Angesichts der starken definitorischen Über-
schneidungen beider Störungen besteht eine Interpretationsmöglichkeit der gerin-
gen GAD- und damit auch Komorbiditätsrate darin, dass die entsprechenden 
Symptome eher in der Depressionssektion positiv beantwortet werden als bei den 
Angststörungen. In diesem Zusammenhang wurde von Wittchen, Beedso et al. 
(2003) bereits die Überlegung angestellt, ob es sich bei GAD lediglich um ein 
Prodromalstadium einer nachfolgenden Depression oder ein Kennzeichen beson-
derer Schwere einer Depression handele (vgl. Kap. 3.5.3). Möglicherweise verän-
dert sich auch – entgegen der zitierten Ergebnisse von Aneshensel et al. (1982), 
Simon et al. (1974) und Warner et al. (1983) - das Antwortverhalten im diagnosti-
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schen Telefoninterview im Vergleich zum persönlichen Interview, wie sie im Rah-
men der WHO-Primärversorgungsuntersuchung durchgeführt wurden.  
 
Letztlich fanden die Autoren Maier und Falkai (1999) eine aktuelle Komorbiditäts-
rate von 2.7% für die anhaltende somatoforme Schmerzstörung mit Depression 
und eine Rate von 0.7% für die Somatisierungsstörung mit Depression, was in 
etwa mit den Zahlen der vorliegenden Untersuchung von 1.5% bzw. 0% vergleich-
bar ist. 
 
8.3 Zusammenhänge depressiver mit Angst- und somatoformen Störungen 
Die 3. Nebenfragestellung lautet wie folgt: “Wie gestalten sich die Zusammenhän-
ge depressiver mit Angst- und somatoformen Störungen?“. Zunächst werden die 
Höhe der zur Messung des Zusammenhangs der drei Störungen ermittelten Korre-
lationskoeffizienten und Odds Ratios bewertet und diskutiert. Anschließend wer-
den die Ergebnisse der zum Vergleich der beobachteten und erwarteteten Häufig-
keiten aller neun möglichen Störungskombinationen durchgeführten Konfigurati-
onsfrequenzanalyse erörtet. Letztlich wird das kategoriale Konzept der Komorbidi-
tät diskutiert und angesichts der ermittelten Ergebnisse in Frage gestellt.  
  
Enge des Zusammenhangs zwischen den Störungen  
Der höchste Korrelationskoeffizient zur Beschreibung der Enge des Zusammen-
hangs wurde für die aktuellen Diagnosen depressiver und Angststörungen mit Φ = 
0.40 ermittelt, die entsprechende Odds Ratio beträgt 8.5, während der Φ -
Koeffizient für aktuelle Depression und somatoforme Störungen 0.31 mit einer 
Odds Ratio von 4.5 beträgt. Das Risiko für depressive Patienten, zusätzlich an 
einer aktuellen Angst- oder somatoformen Störung zu leiden liegt mit 6.36 zwi-
schen beiden Werten, ebenso der Korrelationskoeffizient mit 0.38. 
Im Vergleich zu den aktuellen Zahlen ist der Korrelationskoeffizient mit 0.3 für die 
Enge des lebenszeitlichen Zusammenhangs zwischen Depression und Angst und 
einer Odds Ratio von 3.8 niedriger. Der Φ -Wert für den Zusammenhang depres-
siver und somatoformer Störungen beträgt 0.28 und die Odds Ratio 3.17. Fasst 
man die Gruppe angst- und somatoform gestörter Patienten zusammen, ergibt 
sich lebenszeitlich ein Φ-Wert von 0.32 mit einem Odds Ratio von 4.35. Das be-
deutet, dass das lebenszeitliche Risiko, an einer komorbiden Angst- und/oder 
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somatoformen Störung zu erkranken, größer ist als an einer der einzelnen Störun-
gen, während es aktuell für die Angststörungen allein sogar höher ist für als die 
Zusammenfassung beider Störungen. Alle ermittelten Korrelationskoeffizienten 
erwiesen sich auf einem Signifkanzniveau von 1% als statistisch signifikant.  
Insgesamt deuten die Ergebnisse auf einen engen Zusammenhang zwischen den 
untersuchten Störungen hin. Das Risiko für depressive Patienten, zusätzlich die 
Diagnose einer Angst- und/oder somatoformen Störung aufzuweisen, ist in allen 
untersuchten Störungskombinationen zumindest dreifach so hoch wie für rein 
depressive Patienten.  
 
Während sich bei der Berechnung der einfachen Komorbiditätsprozentwerte höhe-
re Werte für das gemeinsame Auftreten depressiver mit somatoformen (27.1% 
bzw. 9.6%) als mit Angststörungen (21.5% bzw. 11.4%) ergeben, zeigte die Be-
rechnung der Korrelationskoeffizienten und noch deutlicher die der Odds Ratios 
eine stärkere Assoziation depressiver mit Angst- als mit somatoformen Störungen. 
Die Ursache für die auf den ersten Blick diskrepanten Ergebnisse stellt die unter-
schiedliche Berechnungsart der genannten Werte dar. Während die einfachen 
Komorbiditätsraten in Prozent den Anteil der komorbiden Patienten unter der Ge-
samtzahl der Patienten (N = 394) angeben, beschreibt die Odds Ratio die Stärke 
des Unterschieds zwischen zwei Gruppen, beispielsweise die der Depressiven 
(erkrankt/ nicht erkrankt) bzw. Angstgestörten (erkrankt/ nicht erkrankt) (vgl. Kap. 
6.4; von Mühlendahl, 1998; Merikangas et al., 1996). Insgesamt können Odds 
Ratios von daher als aussagekräftiger bzgl. der Zusammenhänge zwischen zwei 
Störungen angesehen werden als reine Prozentwerte.  
 
Bei den Ergebnissen fällt auf, dass die Odds Ratios für die aktuelle Komorbidität 
zwischen den Störungen höher sind als die lebenszeitliche Komorbidität. Dies 
erscheint insofern bemerkenswert, da auch die aktuellen in die lebenszeitlichen 
Komorbiditätszahlen mit eingehen. Dass die Tendenz für aktuelle Episoden von 
Depression, gemeinsam mit Episoden anderer Störungen vorzukommen, stärker 
ist als die Tendenz für Lifetime-Depression, mit anderen Störungen aufzutreten, 
wurde jedoch bereits in anderen Untersuchungen beobachtet (vgl. Kessler et al. 
1996; Merikangas et al., 1996). Als eine mögliche Interpretation könnte dienen, 
dass Komorbidität mit dem Wiederauftreten von Episoden assoziiert ist, was zu 
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höheren aktuellen als Lebenszeitkomorbiditäten führt. Eine andere Erklärung ist, 
dass Menschen mit aktuellen Störungen eine höhere Wahrscheinlichkeit haben, 
diese auch zu erinnern und im diagnostischen Interview auch mitzuteilen.  
 
Interessanterweise liegt die Odds Ratio für das gemeinsame Vorkommen aktueller 
Angst- und/oder somatoformer Störungen mit 6.36 unter der Odds Ratio für das 
gemeinsame Vorkommen depressiver und Angststörungen mit 8.53. Dies er-
scheint zunächst insofern ungewöhnlich, als dass eigentlich von einer größeren 
Wahrscheinlichkeit für eine Angst- oder somatoforme als nur für eine Angststörung 
bei Depression auszugehen wäre. Das Resultat lässt sich jedoch dadurch erklä-
ren, dass die Rate nicht komorbider somatoformer Störungen wesentlich höher ist 
als die nicht komorbider Angststörungen und außerdem eine große Anzahl an 
Patienten beide Störungen aufweist, wie sich auch in den Ergebnissen der Konfi-
gurationsfrequenzanalyse zeigt (vgl. Tab. 20 u. 21).  
 
Verglichen mit bisherigen Forschungsergebnissen liegt die Odds Ratio der vorlie-
genden Untersuchung bezüglich des Risikos, dass zusätzlich zu einer aktuellen 
Depression eine aktuelle Angststörung vorliegt, mit 8.5 ähnlich hoch wie das von 
Sartorius et al. (1996) ermittelte Risikomaß von 9.3. Die aktuelle Odds Ratio von 
Kessler et al. (1996) liegt mit 4.2 etwas höher als die der vorliegenden Untersu-
chung mit 3.9. Mögliche Ursachen für die geringen zahlenmäßigen Unterschiede 
zwischen Primärversorgungs- und Allgemeinbevölkerungsdaten wurden bereits 
unter Punkt 8.2 diskutiert.  
Das Risiko, bei Depression auch an einer aktuellen somatoformen Störung zu 
leiden beträgt in der vorliegenden Untersuchung 3.17 und liegt damit ähnlich hoch 
wie die von Maier und Falkai (1999) berichteten Odds Ratios von 2.6 für die soma-
toforme Schmerzstörung und 2.8 für die Somatisierungsstörung, die allerdings in 
der vorliegenden Untersuchung nicht diagnostiziert wurde.  
 
Vergleich der erwarteten und beobachteten Häufigkeiten der Kombinationen 
depressiver, Angst- und somatoformer Störungen 
Die Ergebnisse der durchgeführten Konfigurationsfrequenzanalyse bestätigen die 
Tendenz depressiver, Angst- und somatoformer Störungen, häufiger als erwartet 
gemeinsam vorzukommen. Sowohl bei der Untersuchung der lebenszeitlichen als 
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auch der aktuellen Zahlen zeigt sich, dass die Kombination aller drei Störungen 
gemeinsam bzw. keiner der drei Störungen signifikant häufiger vorkommen als 
erwartet. Analog zeigt sich, dass sowohl depressive als auch Angststörungen 
signifikant seltener alleine vorkommen als erwartet, während sich dieses Bild für 
somatoforme Störungen nicht ergibt, was auch schon in Zusammenhang mit der 
Höhe der Odds Ratios bemerkt wurde. Dabei war der Unterschied zwischen den 
erwarteten und den beobachteten Häufigkeiten einzeln vorliegender aktueller 
depressiver und Angststörungen aufgrund deutlich kleinerer p-Werte von 
0.000670** bzw. 0.000532** noch eindeutiger als für die „reinen“ Lebenszeitdiag-
nosen depressiver und Angststörungen mit p-Werten von 0.006114* bzw. 
0.001958*. Ebenso zeigten sich bei den Odds Ratios und den Korrelationskoeffi-
zienten stärkere Zusammenhänge zwischen den aktuellen als den Lebenszeitdi-
agnosen. Anhand der absoluten Häufigkeiten lässt sich darüber hinaus ablesen, 
dass - ähnlich wie bereits bei den Komorbiditätsprozentzahlen - eine Komorbidität 
zwischen allen drei untersuchten Störungen häufiger ist als zwischen zwei der 
untersuchten Erkrankungen.  
Die Ergebnisse der Konfigurationsfrequenzanalyse belegen erneut, dass es sich 
bei der Komorbidität depressiver, Angst- und somatoformer Störungen um keinen 
Zufallsartefakt, sondern ein überzufällig häufig vorkommendes Phänomen handelt 
(vgl. Maier & Falkai, 1999; s. auch Kap. 3.5.4). Die hohen Komorbiditätsraten 
werden durch verschiedene Modelle gestützt, die die engen Zusammehänge der 
drei Störungsgruppen aus verschiedenen Perspektiven heraus erklären (vgl. Kap. 
3.3).  
 
Kosyndromalität versus Komorbidität  
Die vorliegende Arbeit basiert auf der Annahme, dass es sich bei depressiven, 
Angst- und somatoformen Störungen um diskrete Entitäten handelt. Angesichts 
der hohen Komorbiditätsraten liegt jedoch die Überlegung nahe, ob diese nicht 
primär durch die starken Symptomüberlappungen der drei Störungen induziert 
werden und es sich bei diesen um unterschiedliche Manifestationen derselben 
zugrundeliegenden Erkrankung handelt (vgl. Clark & Watson, 1991). Infolgedess-
sen wird der Kosyndromalitätsansatz dem gemeinsamen Vorkommen depressiver, 
Angst- und somatoformer Symptome bzw. Symptomgruppen möglicherweise eher 
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gerecht als das Komorbiditätskonzept, das vom gemeinsamen Vorliegen mehrerer 
Störungen auf Diagnoseebene ausgeht.  
Zudem wird Komorbidität – wie bereits im theoretischen Teil der vorliegenden 
Arbeit diskutiert wurde - durch die dem kategorialen Ansatz verhafteten, Mehr-
fachdiagnosen betonenden, Klassifikationssysteme induziert. Dementsprechend 
stiegen die Komorbiditätsraten seit der Einführung des DSM-III wesentlich an 
(Klerman, 1990). Aufgrund der allgemein und auch in vorliegender Untersuchung 
hohen Komorbiditätsraten lässt sich die Angemessenheit dieses Ansatzes in Zwei-
fel ziehen und die dimensionale Betrachtungsweise bzw. das kontinuuale Modell, 
das von einer Kosyndromalität in der Mitte des Kontinuums und und einem Angst- 
und depressiven Syndrom an den jeweiligen Enden ausgeht, gewinnt an Bedeu-
tung (vgl. Ninan & Berger, 2001; Angst et al., 1997).  
Das Verhältnis der Störungen zueinander bietet demnach Anlass für weitere For-
schung, wobei insbesondere die Beziehung depressiver und somatoformer Stö-
rungen noch weiter Untersuchungen bedarf (Rief et al.,1992). 
 
8.4 Validität der Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 zur Diagnostik von Angst- 
und somatoformen Störungen  
Die Hauptfragestellung lautet  “Wie valide sind die Screeninginstrumente GHQ-12 
und WHO-5 zur Erfassung komorbid zu Depression vorliegender Störungen?“. 
Nachfolgend werden die zur Beantwortung der ersten Unterfragestellung “Wie 
stellt sich die Validität der Screeningfragebögen WHO-5 und GHQ-12 zur Erfas-
sung von Angst- und somatoformen Störungen in der primären Gesundheitsver-
sorgung dar?“ ermittelten Ergebnisse bewertet und diskutiert.  
 
Die beste Balance zwischen Sensitivität (82%) und Spezifität (61%) ergibt sich in 
bezug auf die Diagnostik von Angststörungen mit dem WHO-5 für einen WHO-5-
Cut-Off-Punkt von ≤ 12. Dies bedeutet, dass 82% aller Personen mit einem WHO-
5-Summenwert ≤ 12 an einer Angststörung erkrankt sind und 61% der Personen 
mit einem Wert > 12 nicht an einer Angststörung leiden. Die Fläche unter der 
ROC-Kurve beträgt 0.74. Der Anteil aller korrekten Ergebnisse in bezug auf die 
Erkennung angstgestörter Patienten mit dem WHO-5 liegt somit bei 74%. Eine 
zufällig richtige Zuordnung zur Gruppe der angst- oder nicht angstgestörten Pati-
enten ist bei einem AUC-Wert von 0.5 gewährleistet. Der Sensitivitätswert von 
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0.82 und der AUC-Wert von 0.74 liegen in einem akzeptablen Bereich, während 
die Spezifität mit 0.60 als unzureichend einzustufen ist. Dementsprechend ist mit 
einer eher hohen Rate an falsch-positiv gescreenten Patienten zu rechnen, die 
somit unnötigerweise einer weiteren Untersuchung unterzogen werden. Insgesamt 
lässt sich die Validität des WHO-5 als mittelmäßig zur Diagnostik von Angststö-
rungen betrachten. 
 
Im Vergleich zu den Validitätskennwerten des WHO-5 zur Diagnose von Angststö-
rungen erweisen sich die Validitätskennwerte zur Diagnose von somatoformen 
Störungen bei einem gewählten optimalsten Cut-Off-Wert von ≤ 12 als geringfügig 
schlechter. Die ermittelte Sensitivität liegt bei 75% und die Spezifität bei 59%, der 
AUC-Wert beträgt 71%. Insgesamt können die Werte ebenfalls als mittelmäßig 
beurteilt werden.  
 
Beim Screening nach Angst- und somatoformen Störungen mit dem GHQ-12 
ergeben sich für einen Cut-Off-Wert von ≥ 2 mit einer Sensitivität von 82%, einer 
Spezifität von 57% und einem AUC-Wert von 75% für die Diagnostik von Angst-
störungen sowie einer Sensitivität von 76%, einer Spezifität von 60% und einem 
AUC-Wert von 72% für die Diagnostik von somatoformen Störungen fast identi-
sche Kennwerte für die Erfassung der jeweiligen Störungen mit dem WHO-5. 
Insgesamt eignen sich beide Screeningfragebögen damit besser zur Diagnostik 
von Angst- als zur Diagnostik von somatoformen Störungen. Eine mögliche Erklä-
rung hierfür, könnte darin bestehen, dass beide Fragebögen primär psychische 
Symptome erfassen. Diese haben im Rahmen der Angststörungssymptomatik 
einen größeren Anteil als in Zusammenhang mit somatoformen Störungen, für die 
die Betonung körperlicher Beschwerden, wenn auch psychischen Ursprungs, im 
Vordergrund steht.  
Nachdem sich beide Fragebögen als sehr valide zum Screening von depressiven 
Störungen erwiesen haben (vgl. u.a. Henkel, Mergl, Kohnen et al., 2003) kann als 
eine weitere Begründung für das gefundene Ergebnis auch eine möglicherweise 
stärkere Symptomüberlappung depressiver mit Angst- als somatoformen Störun-
gen dienen. Darüber hinaus konnten auch Bonsignore et al. (2001) einen ähnli-
chen Abfall der Validitätskennwerte des WHO-5 beim Vergleich der Ergebnisse 
zur Erkennung depressiver und angstgestörter Patienten zeigen.  
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Das Ergebnis, dass die Validitätskennwerte zur Erfassung depressiver Störungen 
höher liegen als zur Erkennung Angst- und somatoformer Störungen lässt sich 
dahingehend interpretieren, dass sich die in den Fragebögen erfassten Symptome 
am meisten mit denen des Depressionsspektrums decken. Dementsprechend wird 
der WHO-5 auch zum Einsatz als Depresionsscreeningsinstrument empfohlen 
(WHO, 1998). Grundsätzlich wurden jedoch beide Fragebögen zur Erfassung des 
allgemeinen Befindens konstruiert und nicht als störungsspezifische Instrumente, 
weshalb sich auch Angst- und somatoforme Störungen, wenn auch weniger zuver-
lässig, mit den Fragebögen erkennen lassen. Zudem liegen zwischen den drei 
untersuchten Störungsgruppen extreme Symptomüberschneidungen vor. In die-
sem Zusammenhang wäre die Überprüfung der Validität des WHO-5 und des 
GHQ-12 zur Erkennung weiterer psychischer Störungensgruppen, wie beispiels-
weise Substanzmissbrauch oder Zwangsstörungen von Interesse.  
 
8.5 Identifikation von WHO-5 Items oder Itemkombinationen zur Komorbidi-
tätsdiagnostik 
Die 2. Unterfragestellung lautet: “Lassen sich in den Fragebögen WHO-5 und 
GHQ-12 einzelne Items oder Itemkombinationen identifizieren, die eine valide 
Diagnose einer komorbid zu einer Depression vorliegenden Angst- und/oder so-
matoformen Störung zulassen?“.  
Nachdem die Ergebnisse für beide Fragebögen getrennt untersucht wurden, wer-




Zu Beginn der Untersuchungen erfolgte zunächst eine Überprüfung der Multikolli-
nearität als mögliche Vorrausetzungsverletzung für die Durchführung einer multi-
nominalen Regressionsanalyse. Die Interkorrelation der WHO-5-Items führte zu 
einer Zusammenfassung der ersten drei Items, da ihre Interkorrelationen über der 
zuvor bestimmten Schwelle von 0.50 lagen.  
 
Im Rahmen der multinominalen Regressionsanalyse leisten sowohl das Item 5 als 
auch der WHO-5-Summenwert einen signifikanten Beitrag (0.5%-Niveau) zur 
Unterscheidung der vier Komorbiditätsgruppen (rein depressive, depressive und 
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angstgestörte, depressive und somatoform gestörte sowie depressive, angst- und 
somatoform gestörte Patienten). Aufgrund der Trennung der Patienten in ver-
schiedene Komorbiditätsgruppen ergeben sich verhältnismäßig kleine Fallzahlen. 
Eine Aufteilung in störungsspezifische Gruppen ist jedoch insofern angezeigt, als 
dass die Ergebnisse ansonsten inhaltlich nicht in Zusammenhang mit den einzel-
nen Störungsgruppen gebracht werden können.  
Die Ermittlung signifikanter Ergebnisse bezüglich der Beiträge, die ein Item bzw. 
der WHO-Summenwert zur Vorhersage der richtigen Komorbiditätsgruppe liefert, 
gibt jedoch lediglich Hinweise darauf, welche Items anschließend hinsichtlich ihrer 
Validität bei der Erkennung bzw. Differenzierung der vier Komorbiditätsgruppen 
näher untersucht werden sollten. Sie bietet somit wenig Hinweise für die Erken-
nung komorbider Störungen in der Praxis. 
 
ROC-Analysen zur Diagnostik von Komorbidität durch das WHO-5-Item 5 
Um konkretere Hinweise für eine mögliche Erkennung komorbider Störungen mit 
dem WHO-5 zu erhalten, wurde zur Differenzierung reiner von komorbider De-
pression zunächst für das WHO-5-Item 5 “Mein Alltag war voller Dinge, die mich 
interessieren“. eine ROC-Analyse durchgeführt. Anhand dieser wurde für das 
WHO-Item-5 jeweils ein Cut-Off-Punkt mit den entsprechenden Sensitivitäts- und 
Spezifitätswerten sowie ein AUC-Wert ermittelt.   
Dabei werden die Analysen jeweils für zwei Gruppen – die Gruppe der depressi-
ven Patienten gegenüber den drei unterschiedlichen Komorbiditätsgruppen – zur 
Überprüfung, wie valide sich diese anhand des Items 5 unterscheiden lassen, 
durchgeführt. Lediglich die Unterscheidung der Gruppe reine depressive Störung 
von der Gruppe depressive und Angststörung kann bei einem Cut-Off-Wert von ≤ 
1 für das WHO-5-Item 5 bei einer einer Sensitivität von 81% und einer Spezifität 
von 71% und einem AUC-Wert von 74% (p* ≤ 0.05) mit einer mittleren Validität 
vorgenommen werden. Das Symptom „Interesseverlust“ kann somit zwischen rein 
depressiven und depressiven Patienten mit einer komorbiden Angststörung diffe-
renzieren, da 81% aller rein depressiven Patienten angaben, dass ihr Alltag in den 
letzten zwei Wochen nur „ab und zu“ oder „zu keinem Zeitpunkt“ voller Dinge war, 
die sie interessieren, während 71% aller komorbiden Patienten angaben, zumin-
dest „weniger als die Hälfte der Zeit“ in den letzten zwei Wochen im Alltag Dinge 
zu erleben, die sie interessieren. Insgesamt können drei Viertel aller Patienten 
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(vgl. AUC-Wert = 0.74) anhand des gewählten Cut-Off-Werts richtig eingeordnet 
werden. Da es in diesem Fall darum geht, komorbide Patienten zu identifizieren, 
kommt dem Wert der Spezifität die größere Bedeutung zu.  
Im Vergleich zu der Differenzierbarkeit der Gruppe 1 (rein depressive Patienten) 
und 2 (depressiv und angstgestörte Patienten) lassen sich die Gruppen 1 und 3 
(depressiv und somatoform gestörte Patienten) sowie 1 und 4 (depressive, Angst- 
und somatoform gestörte Patienten) bei demselben Cut-Off-Wert von ≤ 1 mit einer 
Spezifität von 43% bzw. 37% nur schlecht unterscheiden (. Mit Werten von 65% 
bzw. 57% für die Gesamtgenauigkeit eines Tests liegt die richtige Zuweisung zu 
einer der beiden Gruppen nahe an der Zufallswahrscheinlichkeit von 50% (vgl. 
Abb. 16-18).  
 
Inhaltlich bedeutet dies, dass sich die beiden Gruppen 1 und 3 und 1 und 4 nicht 
anhand eines Cut-Off-Wertes zur Messung ihres Interessemangels unterscheiden 
lassen, während die Gruppe depressiv und angstgestörter Patienten offensichtlich 
ein größeres Interesse für Dinge in ihrem Alltag empfindet als rein depressive 
Patienten. Entsprechend weist die Gruppe der depressiven und angstgestörten 
Patienten mit 2.14 innerhalb der vier Gruppen die höchsten Werte für die Beant-
wortung des WHO-5-Items 5 auf, während die der übrigen Gruppen mit 1.26, 1.57 
und1.33 relativ eng beieinander liegen. Die Gruppe 2 zeigt allerdings mit s = 0.34 
auch die größte Standardabweichung für den Wert des 5. Items.  
 
Unterstützt werden die berichteten Ergebnisse durch die post hoc durchgeführten 
Analysen. Laut Kruskall-Wallis-Test unterscheiden sich die Mediane der vier 
Gruppen auf dem 5%-Niveau signifikant. Dabei zeigte sich für die Gruppe 2 de-
pressiver und angstgestörter Patienten mit 60.57 der höchste Rangwert. Auch die 
Ergebnisse der Mann-Whitney-U-Tests zeigen unterstützend signifikante Rangun-
terschiede zwischen Gruppe 1 und 2 (p = 0.007**; Tab. B-30, s. Anhang) und 
zwischen Gruppe 2 und 4 (p = 0.044*; Tab. B-34, s. Anhang) und nicht signifikante 
Unterschiede zwischen den Rängen des 5. Items zwischen Gruppe 1 und 4 (p = 
0.361, Tab. B-32, s. Anhang). Nicht in Einklang mit den bisher berichteten Ergeb-
nissen steht die signifikante Unterscheidung (p = 0.037*; Tab. B-31, s. Anhang) 
der Gruppe 1 und 3. Offensichtlich kommt der Gruppe 3 hinsichtlich der Differen-
zierbarkeit von rein Depressiven eine Art Zwischenposition zu. Dies zeigt sich 
Diskussion 
173 
auch anhand des WHO-5-Item 5-Mittelwerts (vgl. Tab. B-17). Offensichtlich unter-
scheiden sich die Gruppe 1 und 3 somit fast nicht in ihren Mittelwerten, jedoch in 
ihren Medianen des Items 5. 
 
Bei Interessenverlust handelt es sich um ein Hauptsymptom der Depression. Aus 
diesem Grund erscheint die Unterscheidung zwischen zwei Gruppen anhand ei-
nes Symptoms, welches ebenso in der Gruppe der rein depressiven Patienten als 
auch in der Gruppe der depressiven und angstgestörten Patienten zu erwarten 
wäre, zunächst ungewöhnlich. Eine mögliche Erklärung für dieses Ergebnis be-
steht in der für Angststörungen typischen, übersteigerten Wachsamkeit und Auf-
merksamkeit gegenüber der Umwelt sowie einer ständigen Übererregung, die 
aufgrund der Wahrnehmung drohender Gefahren in der Umwelt zu einem ver-
mehrten Interesse an dieser führt. Diese steht im Gegensatz zu der für depressive 
Patienten typischen Minussymptomatik wie innere Leere und vermindertem Inte-
resse. Unterstützt wird diese Erklärungsmöglichkeit durch die Auflistung von „Inte-
ressenverlust“ als ein Symptom, das eher für das Vorliegen einer depressiven 
Störung spricht (vgl. Tab. 4), was darauf hindeuten könnte, dass dies in der mit 
Angststörungen komorbiden Gruppe weniger ausgeprägt sein könnte.  
Nicht in Einklang mit der beschriebenen Interpretation stehen allerdings die Er-
gebnisse, dass sich die Gruppe 1 und 4 nicht durch einen weniger starken Inte-
ressenverlust auszeichnen, da auch in dieser Gruppe angstgestörte Patienten 
vertreten sind. Dementsprechend liegen auch die Mittelwerte für das Item 5 der 
beiden Gruppen relativ eng beieinander. Eine mögliche Erklärung besteht darin, 
dass bei Patienten mit drei komorbiden Störungen aufgrund des Zusammenspiels 
von drei verschiedenen Symptomgruppen eine derart veränderte Psychopatholo-
gie vorliegt, die nicht die für Angststörungen typische Erhöhung des Interesses 
beinhaltet. Möglicherweise geht von drei Störungen eine derartige Belastung aus, 
dass das für Angststörungen typische Interesse an der Umwelt nicht mehr auf-
recht erhalten werden kann.  
Eine mögliche Ursache für die signifikante Unterscheidung der Gruppe 1 und 3 
mittels Mann-Whitney-U-Test besteht in einem größeren Interesse bzw. einem 
weniger starken Interesseverlust in der Gruppe 3, was aus einer möglichen Kon-
zentration bzw. der Fokussierung körperlicher Leiden somatoform gestörter Pati-
enten resultieren könnte.  
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ROC-Analysen zur Diagnostik von Komorbidität durch den WHO-5-
Summenwert 
Ausgehend von den Ergebnissen der multinomialen Regressionanalyse (p = 
0.04*) für den WHO-5-Summentwert von Forschungsergebnissen (u.a. Kessler et 
al., 1994; Gorman, 1997; Fawcett, 1997), die eine Erhöhung der Schwere einer 
Erkrankung durch komorbid vorliegende Störungen berichten, wäre eine Differen-
zierbarkeit der vier Gruppen anhand des WHO-5-Summenwerts zu erwarten. 
Demgemäss müsste sich die Gruppe rein depressiver durch einen höheren Sum-
menwert als die Gruppen depressiver komorbid mit angst- oder somatoformer 
Störung und diese wiederum durch einen höheren Summenwert als die Gruppe 
depressiver Patienten komorbid mit Angst- und somatoformen Störungen aus-
zeichnen. 
Entgegen den vermuteten Unterschieden in der Höhe des WHO-5-Summenwerts 
gelang weder die Unterscheidung der Gruppe 1 und 2 noch die der rein depressi-
ven Patienten von den anderen Gruppen anhand des Testscores. Entsprechend 
ergaben sich AUC-Werte für Gesamtgenauigkeit der Unterscheidung zwischen 
den Gruppen von 49% bis 58% (p ≥ 0.1). Die Werte liegen damit im Bereich der 
Zufallswahrscheinlichkeit von 50% für eine richtige Zuweisung zu einer der beiden 
Gruppen und sind als unzureichend valide zu beurteilen. Angesichts der durch-
gängig niedrigen Sensitivitäts- und Spezifitätswerte wurde von einer Auswahl von 
Cut-Off-Werten abgesehen. Unterstützend für die schlechte Differenzierbarkeit der 
4 Gruppen zeigten sich auch im Kruskal-Wallis-Test keine statistisch signifikanten 
Unterschiede zwischen den Rangwerten der vier Gruppen (p = 0.742; vgl. Tab. B-
29, s. Anhang).  
 
Inhaltlich spricht dieses Ergebnis gegen die Erhöhung der Schwere einer Erkran-
kung durch Komorbidität, wie in Kapitel 3.6 und 4.2 von verschiedenen Autoren 
berichtet wurde (u.a. Kessler et al., 1994; Gorman, 1997; Fawcett, 1997; Angst, 
1997 a). Danach wäre ein linearer Anstieg des WHO-5-Summenwerts proportional 
zur Anzahl der Störungen zu erwarten. Stattdessen scheint die Schwere der Er-
krankung, gemessen anhand des WHO-5-Summenwertes, abhängig von der Phä-
nomenologie der Erkrankungen und nicht von der Anzahl der Erkrankungen, wie 
ebenfalls von verschiedenen Autoren gezeigt wurde (vgl. Brown, Schulberg & 
Shear, 1996; Pini et al., 1999).  
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8.6 Identifikation von GHQ-12 Items oder Itemkombinationen zur Komorbidi-
tätsdiagnostik  
In dem folgenden Abschnitt werden ebenfalls die Ergebnisse zur Beantwortung 
der 2. Unterfragestellung diskutiert, wobei an dieser Stelle auf die Identifikation 
von Items oder Itemkombinationen zur Komorbiditätsdiagnostik anhand des Fra-
gebogens GHQ-12 eingegangen wird.  
 
Faktorenanalyse  
Anknüpfend an die hohen Interkorrelationen - insgesamt 26 der 66 Korrelations-
koeffizienten erreichen einen Wert über 0.50 – wurden die GHQ-12-Items einer 
Faktorenanalyse unterzogen. Diese hatte das Ziel, dennoch mögliche inhaltliche 
Konstellationen zwischen den 12 Items aufzudecken. Das Ergebnis bestätigt je-
doch mit einer 1-Faktorenlösung bei 53.23% aufgeklärter Varianz und einem ein-
zigen Eigenwert (6.39) über 1 ebenfalls die hohe wechselseitige Abhängigkeit der 
Items voneinander.  
 
Bisher durchgeführte faktorenanalytische Untersuchungen am Fragebogen GHQ-
12 führten meistens zu 2- und seltener zu 3-Faktorenlösungen mit einer Varianz-
aufklärung zwischen 44 - 68% (vgl. u.a. Schmitz, Kruse & Tress, 1999; Politi et al., 
1994; Kiliç et al. ,1997; Doi & Minowa. 2003; Werneke et al., 2000), weshalb die in 
der vorliegenden Untersuchung ermittelte 1-Faktorenstruktur zunächst unerwartet 
erscheint. Wie bereits in Kapitel 6.2.2 erläutert, bilden unterschiedlich zusammen-
gesetzte Stichproben und die Verwendung unterschiedlicher Scoring-Methoden 
wesentliche Ursachen für die verschiedenen ermittelten Faktorenlösungen des 
GHQ-12. So handelt es sich beispielsweise bei der deutschen Stichprobe von 
Schmitz, Kruse und Tress (1999), die eine 2-Faktorenlösung erzielten - um konse-
kutiv in der Primärversorgung befragte Patienten, weswegen die Dichte psychisch 
erkrankter Patienten weniger hoch sein dürfte als in der vorliegenden Stichprobe. 
Werneke et al. (2000), die ebenfalls 2- oder 3- Faktorenlösungen ermittelten, rek-
rutierten ihre Patienten auf ähnliche Weise. Bei der vorliegenden Stichprobe han-
delt es sich demgegenüber um depressive, häufig zusätzlich angst- und/oder 
somatoform gestörte Patienten. Aufgrund der Breite und Schwere des zugrunde-
liegenden Symptomspektrums kann daher von einer durchgängigen Erhöhung 
aller GHQ-12-Itemwerte gegenüber den erwähnten Stichproben ausgegangen 
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werden. Stattdessen weisen die Patienten in mehrdimensionalen Skalen vor allem 
auf einer Dimension, z.B. „Angst und Depression“ hohe Werte auf, die in der Re-
gel mit geringen Werten auf der anderen Skala, z.B. „Soziale Dysfunktion“ korre-
lieren, so dass Probanden aufgrund ihrer Werte eher einer der beiden Dimensio-
nen zugeordnet werden und nicht, wie in der vorliegenden Stichprobe, in allen 
Bereichen hohe Werte zeigen.  
Zudem verwendeten Schmitz, Kruse und Tress (1999) die Likert-Scoring-Methode 
(0-1-2-3), was zu einer breiteren Verteilung der Werte führt und damit auch zu 
einem größeren Range in den Interkorrelationen im Vergleich zum in vorliegender 
Studie verwendeten bimodalen GHQ-Scoring. Danach sind die Item-Werte und 
folglich auch die Interkorrelationen weniger ausdifferenziert und weisen größere 
Zusammenhänge auf.  
Abgesehen von den Vergleichen mit bisher durchgeführten faktorenanalytischen 
Studien lassen theoretische Überlegungen zu Testkonstruktion und –funktion des 
GHQ-12 eine 1-Faktorenlösung weniger ungewöhnlich erscheinen (vgl. Banks et 
al., 1980; Winefield et al., 1989). Theorien zur Testkonstruktion legen nahe, bei 
der Auswertung eines Tests nur dann separate Werte zu bilden, wenn auch ver-
schiedene Skalen vorliegen und die Ermittlung eines einzigen Skalenwerts in der 
Regel mit der Bildung eines Gesamttestswerts einhergeht (Bortz & Döring, 2002). 
Da zur Auswertung des GHQ-12 laut den Autoren Goldberg und Williams (1991) 
ausschließlich die Ermittlung eines Summenwerts zur Messung der psychischen 
Gesundheit vorgesehen ist, könnte aus diesem Grund von einer 1-
Faktorenstruktur ausgegangen werden. Im weitesten Sinne kann die ermittelte 1-
Faktorenlösung somit als eine Form der Konstruktvalidierung für die Messung des 
Konstrukts „psychisches Befinden“ des GHQ-12 verstanden werden. Laut Camp-
bell et al. (2003) führte die aufgrund der betonten Homogenität (vgl. auch Banks et 
al., 1980; Banks & Jackson, 1982) sowie einer fehlenden übereinstimmenden 
Faktorenlösung für den GHQ-12 durchgeführte Konstruktion eines 1-
Faktorenmodells dementsprechend zu einem ebenso akzeptablen Ergebnis wie 
die 2- oder 3-Faktorenlösungen.  
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ROC-Analysen zur Diagnostik von Komorbidität durch den GHQ-12-
Summenwert 
Angesichts der ermittelten einheitlichen Struktur des GHQ-12 wurde von einer 
logistischen Regressionsanalyse zur Vorhersage von Komorbidität auf Einzel-
Item-Ebene abgesehen. Stattdessen wurde, um der ermittelten Eindimensionalität 
zu berücksichtigen, eine multinominale Regressionsanalyse für den GHQ-12-
Summenwert durchgeführt.  
Ähnlich wie für den WHO-5-Summenwert könnte auch in Zusammenhang mit dem 
GHQ-12-Summenwert von einer Steigerung des Testscores mit der Erhöhung der 
Störungsanzahl bei einer Person ausgegangen werden. Entgegen den Erwartun-
gen lassen sich die vier Gruppen im Rahmen der multinomialen Regressionanaly-
se jedoch nicht signifikant anhand des GHQ-12-Summenwerts unterscheiden (p = 
0.79). Unterstützend zeigt auch der Kruskal-Wallis-Test keine signifikanten Unter-
schiede zwischen den Medianen der Gruppen (p = 0.949). Aufgrund dieser Ergeb-
nisse wurde von weiteren post-hoc-Analysen abgesehen.  
 
Die der Vollständigkeit halber und zur Vergleichbarkeit mit dem WHO-5 durchge-
führten ROC-Analysen zeigen mit AUC-Werten im Bereich von 46-52% eine Dis-
kriminierbarkeit der Gruppen „reine Depression“ von den komorbiden Gruppen im 
Bereich der Zufallswahrscheinlichkeit. Die ermittelten AUC-Werte unterscheiden 
sich nicht von denen für den WHO-5-Summenwert. Als Begründung für die erziel-
ten Ergebnisse wurde eine veränderte Phänomenologie im Gegensatz zu einer 
automatischen Erhöhung der Schwere einer Erkrankung durch Komorbidität be-
reits in Zusammenhang mit dem WHO-5-Summenwert diskutiert.  
 
8.7 Schlussfolgerungen für die Praxis 
Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung lassen eine uneingeschränkte 
Empfehlung der beiden Fragebögen WHO-5 und GHQ-12 zum Screening nach 
komorbiden Angst- und somatoformen Störungen bei depressiven Patienten nicht 
zu. Weder für die Erkennung Angst- und somatoformer Störungen allein noch bei 
der Suche nach sog. „Index-Werten“ für eine mögliche Komorbidität depressiver 
Patienten ergaben sich ausreichend valide Kennwerte, die einen Routineeinsatz 
der genannten Instrumente in der Primärversorgung zum Screening von Komorbi-
dität rechtfertigen. Eine Ausnahme stellt die Differenzierbarkeit rein depressiver 
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von depressiven und angstgestörten Patienten mittels des 5. WHO-5-Items dar. 
Es stellt sich jedoch die Frage, inwieweit ein derartig spezifisches Ergebnis einen 
Nutzen für die Erkennung komorbider Patienten durch die Hausärzte bringt. Der 
diagnostische Zugewinn der Empfehlung, das 5. WHO-5-Item hinsichtlich eines 
Cut-Off-Wertes ≤ 1 in bezug auf eine Komorbidität mit Angststörungen bei depres-
siven Patienten zu beachten, ist dementsprechend fraglich.  
Gleichwohl sind komorbid zu Depression vorliegende Störungen häufig, wie die 
Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung erneut bestätigt haben. Zudem bleibt 
die Problematik eines diagnostischen Defizits komorbid zu Depression vorliegen-
der Angst- und somatoformer Störungen mit seinen weitreichenden negativen 
Konsequenzen bestehen. Die Methode des Screenings bietet in diesem Zusam-
menhang die Möglichkeit, die Erkennenswahrscheinlichkeit depressiver – und je 
nach verwendetem Verfahren auch weiterer Störungen – zu erhöhen. Nachdem 
sich die Fragebögen GHQ-12 und WHO-5 aufgrund der Ergebnisse der vorliegen-
den Studie hierzu jedoch nur bedingt eignen, bietet sich die Möglichkeit, mit dem 
PHQ ein valideres Instrument zum differentialdiagnostischen Screening häufiger 
psychischer Störungen in der Primärversorgung einzusetzen. 
Der Einsatz eines weiter gefassten Instruments, das gleichzeitig differentital-
diagnostische Hinweise liefert, wirkt jedoch - im Gegensatz zu Fragebögen zum 
allgemeinen Wohlbefinden – eher psychiatrisierend und damit letztlich auch stig-
matisierend. Zumal ist mit dem größeren Umfang eines Instruments auch ein hö-
herer Zeitaufwand beim Ausfüllen und auch der Auswertung verbunden  
Eine Alternativ- Maßnahme zum Einsatz des PHQ besteht darin, den WHO-5 oder 
den GHQ-12 als eine erste Screening-Stufe einzusetzen, um zu überprüfen, ob 
der Patient grundsätzlich an einer psychischen Störung erkrankt ist und bei Vorlie-
gen einer psychischen Erkrankung laut Screening-Ergebnis z.B. den Prime-MD zu 
verwenden. Beide Maßnahmen - sowohl der Einsatz des PHQ als auch des Pri-
me-MD - böten den Vorteil, dass neben Angst- und somatoformen Störungen auch 
weitere, komorbid zu Depression vorliegende Erkrankungen erfasst werden könn-
ten. Andererseits geht es, gerade im hausärztlichen Sektor, primär um die Frage, 
ob überhaupt eine psychische Störung vorliegt und weniger bereits um differenti-
aldiagnostische Hinweise innerhalb des gesamten Spektrums psychischer Störun-
gen. Ferner besteht auch bei jeder durchgeführten Screening-Maßnahme das 
Risiko, dass auch Patienten als positiv gescreent werden, die tatsächlich gesund 
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sind. Je umfangreicher das Screeninginstrument, desto größer ist der dadurch 
fälschlicherweise entstandene zeitliche und damit finanzielle Aufwand.  
Insgesamt bietet Screening eine sinnvolle, jedoch keine hinreichende Methode zur 
Erhöhung der Erkennungsraten psychischer Störungen ist. Aus diesem Grund 
empfiehlt sich, abgesehen vom dem Einsatz von Screeningmaßnahmen, eine 
Verbesserung der allgemeinmedizinischen Ausbildung und Kenntnisse in bezug 
auf die Erkennung und Diagnostik psychischer Störungen. In diesem Rahmen 
wäre eine Steigerung der ärztlichen Aufmerksamkeit hinsichtlich der hohen Ko-
morbiditätsraten depressiver Patienten sowie einer entsprechenden Wissensver-
mittlung hinsichtlich ihrer Bedeutung für den weiteren Erkrankungsverlauf sowie 
einer adäquaten Diagnostik und Therapie wünschenswert. Eine erfolgreiche Sen-
sibilisierung der Hausärzte in bezug auf die Häufigkeit, Diagnose und Therapie 
depressiver Störungen hat im Rahmen verschiedener Untersuchungen und Pro-
jekte bereits stattgefunden (u.a. Wittchen, 2000; Wittchen & Pittrow, 2002; Henkel, 
Mergl, Kohnen et al., 2003). Auf Seiten der Patienten kann eine weitere Entstig-
matisierung psychischer Erkrankungen zu mehr Offenheit und einer damit erleich-
terten Diagnosestellung führen.  
Eine Effektivität weiter gefasster Screeningverfahren wie dem PHQ oder dem 
Prime-MD kann bisher nur vermutet werden. Wesentliche Vorrausetzungen sind, 
dass die erzielten Ergebnisse zu einer Erhöhung der Erkennungs- und Diagnose-
raten komorbider depressiver bzw. allgemein psychisch kranker Patienten führen. 
Darüber hinaus muss sich an diese eine adäquate Behandlung anschließen, die 
den vielfältigen negativen Konsequenzen nicht angemessen behandelter Komor-
bidität entgegenwirkt. Gleichwohl liegen bisher keine Ergebnisse vor, die die lang-
fristige Effektivität breitgefächerter Screeningmaßnahmen in der Primärversorgung 
nachweisen, weshalb die Durchführung entsprechender Langzeit-




9 Zusammenfassung  
Theoretischer Hintergrund: 
Depressive Erkrankungen zählen weltweit zu den häufigsten und belastendsten 
psychischen Störungen. Ca. 60% aller depressiven Patienten leiden zudem an 
einer Komorbidität mit Angst- und/oder somatoformen Störungen, wodurch sich 
die Belastungen der Erkrankung in der Regel wesentlich erhöhen. Als erste An-
laufstelle für psychisch erkrankte Patienten dient fast immer der Hausarzt, dem 
damit bei der Diagnose und Therapie dieser Patientengruppe eine Schlüsselrolle 
zukommt.  
Nachdem bereits ca. 50% aller depressiven Patienten in der Primärversorgung 
nicht erkannt werden, werden auch komorbid vorliegende Störungen häufig unter-
diagnostiziert und die Diagnose einzelner psychischer Störungen durch Komorbi-
dität erschwert. Eine Möglichkeit, das diagnostische Defizit komorbider Störungen 
in der Primärversorgung zu verringern, besteht im Einsatz entsprechender Scree-
ninginstrumente. Eine frühzeitige Erkennung komorbider Erkrankungen bietet die 
Möglichkeit, ihren vielfältigen negativen Auswirkungen entgegenzuwirken. Einge-
setzte Screeninginstrumente sind jedoch häufig auf die Erkennung eines Stö-
rungsbildes, wie depressive Erkrankungen, beschränkt. Angesichts der hohen 
Komorbiditätsraten erscheint dies als unangemessen und die zusätzliche Erfas-
sung weiterer Störungsbilder als sinnvoll.  
 
Ziel der Studie: 
Das Ziel der vorliegenden Studie besteht in einer Beurteilung der Validität zweier 
Fragebögen zur Erkennung komorbider angst- und somatoformer Störungen bei 
depressiven Störungen. Hierbei wird im Rahmen der Hauptfragestellung zunächst 
die Validität der genannten Instrumente zur Erkennung von Angst- und somatfor-
men Störungen überprüft. Es wird ebenfalls exploriert, inwieweit sich in beiden 
Fragebögen Items oder Itemkombinationen finden lassen, die eine valide Diagno-
se komorbid zu Depression vorliegender Angst- und/oder somatoformer Störun-
gen erlauben. In drei Nebenfragestellungen werden die Häufigkeit der drei einzel-
nen Störungsbilder, ihre Komorbiditätsraten sowie verschiedene Zusammen-




Bei den untersuchten Screeninginstrumenten handelte es sich um den Well-Being-
Index (WHO-5) und den General Health Questionnaire (GHQ-12), die beide an-
hand von 5 bzw. 12 Items der Erfassung des allgemeinen Befindens dienen. Die 
Validierung fand anhand eines standardisierten klinisch-diagnostischen Interviews 
statt, dem Diagnostischen Expertensystem für Psychische Störungen (DIA-X).  
Die Datenerhebung wurde in Kooperation mit insgesamt 23 Hausarztpraxen der 
Stadt Nürnberg durchgeführt. Das Ausfüllen der Fragebögen fand in den Arztpra-
xen statt, das diagnostische Interview erfolgte telefonisch. Ingsesamt umfasst die 
Stichprobe 394 Patienten.  
Verwendete statistische Methoden zur Berechnung der Zusammenhänge depres-
siver mit Angst- und somatoformen Störungen waren Korrelationskoeffizienten, 
Odds Ratios und Konfigurationsfrequenzanalysen. Um zu explorieren, anhand 
welcher Fragebogen-Items möglicherweise zwischen reiner Depression und Ko-
morbidität unterschieden werden kann, wurden multinominale Regressionsanaly-
sen sowie der Mann-Whitney-U- und der Kruskal-Wallis-Test durchgeführt. Im 
Zusammenhang mit der Untersuchung der Validität wurden ROC-Kurven erstellt 
und die dazugehörigen Sensitivitäts-, Spezifitäts- und AUC-Werte ermittelt.  
 
Ergebnisse: 
Sowohl die Validitätskennwerte des GHQ-12 als auch die des WHO-5 erwiesen 
sich als mittelmäßig zur Diagnostik von Angst- und somatoformen Störungen, mit 
etwas besseren Werten für den GHQ-12. Bei der Suche nach einzelnen Items 
oder Itemkombinationen konnte in 74% der Fälle mittels des WHO-5-Items 5 rich-
tig zwischen reiner Depression und Depression komorbid mit Angststörungen 
unterschieden werden. Die Unterscheidung der übrigen Gruppen lag lediglich im 
Bereich der Zufallswahrscheinlichkeit von 50%. Eine valide Differenzierung der 
Gruppen anhand der GHQ-12 und WHO-5-Summenwerte war ebenfalls nicht 
möglich.   
Im Rahmen der Beantwortung der Nebenfragestellungen zeigten sich sowohl für 
depressive (Lebenszeit: 41.6%; aktuell: 22.8%), Angst- (35%; 15.7%) und somato-
forme Störungen (50.3%; 25.4%) hohe Prävalenzen. Auch die Komorbiditätsraten 
lagen mit 32.4% (14.9%) für depressive Patienten bezogen auf die Gesamtstich-
probe und 80% bzw. 65.5% beschränkt auf die Gruppe der depressiven Patienten  
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sehr hoch. Odds Ratios von 8.5 für das gemeinsame Auftreten aktueller depressi-
ver mit Angststörungen sowie 4.5 für depressive und somatoforme Störungen 
zeigen enge Zusammenhänge zwischen den Störungen. Insgesamt kommen alle 
drei Störungen häufiger gemeinsam vor als in Zweierkombinationen oder einzeln.  
 
Schlussfolgerungen: 
Ein alleiniger Einsatz des WHO-5 oder des GHQ-12 zur Komorbiditätsdiagnostik 
von Angst- und somatoformen Störungen bei Depression wird nicht empfohlen. 
Nachdem mit dem PHQ ein gut validiertes Instrument vorliegt, um mehrere psy-
chische Störungen in der Primärversorgung zu screenen, stellt die routinemäßige 
Verwendung dieses weitergefassten Instruments eventuell eine effektivere Alter-
native dar. Eine weitere Möglichkeit besteht darin, zunächst anhand des GHQ-12 
oder des WHO-5 zu überprüfen, ob grundsätzlich eine psychische Störung vor-
liegt. Anschließend könnten unter Einsatz des ausführlicheren Prime-MDs, dessen 
Validität zum Screening nach mehr als einer psychischen Störung bereits nach-
gewiesen wurde, differentialdiagnostische Hinweise erhalten werden. Sowohl der 
PHQ als auch der Prime-MD bieten den Vorteil, neben depressiven, Angst- und 
somatoformen Störungen noch andere psychische Erkrankungen zu erfassen. 
Beide Instrumente sind jedoch gegenüber dem WHO-5 und dem GHQ-12 zeitauf-
wendiger und wirken mit der direkten Stellung einer Diagnose eher psychiatrisie-
rend. Ingesamt besteht von daher weiterer Forschungsbedarf hinsichtlich der 
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Was uns alle angeht ....
Die Weltgesundheitsorganisation hat den weltweit hohen medizinischen
Stellenwert der Depression herausgestellt und nationale Programme zur
Bekämpfung dieser Volkskrankheit gefordert.
Bundesweite Programme sind geschaffen worden, um die
Zusammenarbeit von Universitäten, Fachkliniken, Krankenkassen und
insbesondere der Hausärzte zum Wohle der Patienten zu verbessern.
Ziel ist es, die Krankheit Depression, ihre Formen, Symptome und
Behandlungsmethoden bei den Betroffenen und in der Öffentlichkeit
bekannter zu machen. Denn oft wird die Depression nicht erkannt,
insbesondere wenn sie sich nur in körperlichen Symptomen äußert.
Für das Gelingen dieser Aufgabe sollten sich nicht nur depressive
Patienten, sondern auch eine möglichst große Zahl von nicht
depressiven Interessierten an den in dieser Praxis durchgeführten
Befragungen beteiligen.
Weitere  Informationen zu diesem




Tel: 0911-53 01 809,-53 01 810 und







Weitere  Informationen zum Kompetenznetz
Depression  erhalten Sie bei der
Ludwig-Maximilians-Universität München
Klinik für Psychiatrie und Psychotherapie
Kompetenznetz Depression
Nußbaumstr. 7, 80336 München






WHO - 5 - FRAGEBOGEN ZUM WOHLBEFINDEN 
(Version 1998) 
Die folgenden Aussagen betreffen Ihr Wohlbefinden in den letzten zwei Wochen. Bitte 
markieren Sie bei jeder Aussage die Rubrik, die Ihrer Meinung nach am besten beschreibt, 
wie Sie sich in den letzten zwei Wochen gefühlt haben. 
In den letzten  

















…war ich froh und 
guter Laune 
5 4 3 2 1 0
…habe ich mich 
ruhig und ent-
spannt gefühlt 
5 4 3 2 1 0
…habe ich mich 
energisch und 
aktiv gefühlt 
5 4 3 2 1 0
…habe ich mich 
beim Aufwachen 
frisch und ausge-
ruht gefühlt  
5 4 3 2 1 0
…war mein Alltag 
voller Dinge, die 
mich interessieren 






Fragebogen zum gesundheitlichen Befinden 
General Health Questionnaire, GHQ, 12 Items 
Der Fragebogen soll erfassen, ob Sie in den vergangenen Wochen irgendwelche Krankheitsbe-
schwerden hatten bzw. wie es ganz allgemein um Ihre Gesundheit in den letzten Wochen bestellt 
war. Bitte beantworten Sie alle Fragen, indem Sie bei der zutreffenden Antwort ein Kreuz machen. 
Bitte denken Sie daran, dass es um jetzige oder kürzliche Beschwerden geht und nicht um Ihre 
früheren. Es ist wichtig, dass Sie alle Fragen beantworten.  
 
1. Haben Sie in den letzten Wochen wegen Sorgen weniger geschlafen? 
  nein, gar nicht          nicht schlechter als üblich   schlechter als üblich   viel schlechter als üblich 
2. Haben Sie das Gefühl gehabt, dauernd unter Druck zu stehen? 
  nein, gar nicht          nicht mehr als üblich            mehr als üblich                viel mehr als üblich 
3. Haben Sie sich in den letzten Wochen auf das, was Sie gemacht haben, konzentrieren können? 
  besser als üblich      so wie üblich                       schlechter als üblich     viel schlechter als üblich 
4. Haben Sie in den letzten Wochen das Gefühl gehabt, für etwas nützlich zu sein? 
  mehr als üblich        so wie üblich                          weniger als üblich       viel weniger als üblich 
5. Haben Sie sich in den letzten Wochen imstande gefühlt, sich mit Ihren Problemen auseinander zu 
setzen? 
  besser als üblich      so wie üblich                       weniger als üblich        viel weniger als üblich 
6. Ist es Ihnen in den letzten Wochen schwer gefallen, Entscheidungen zu treffen? 
  nein, gar nicht          so wie üblich                       schwerer als üblich   viel schwerer als üblich 
7. Haben Sie in den letzten Wochen den Eindruck gehabt, dass Sie mit Ihren Schwierigkeiten nicht zu 
Rande gekommen sind? 
  nein, gar nicht          nicht schlechter als üblich   schlechter als üblich   viel schlechter als üblich 
8. Alles in allem, haben Sie sich in den letzten Wochen einigermaßen zufrieden gefühlt? 
  mehr als üblich        so wie üblich                        weniger als üblich   viel weniger als üblich 
9. Konnten Sie in den letzten Wochen Ihren Alltagsverpflichtungen mit Freude nachgehen? 
  mehr als üblich        so wie üblich                         weniger als üblich   viel weniger als üblich 
10. Haben Sie sich in den letzten Wochen unglücklich und deprimiert gefühlt? 
  nein, gar nicht          nicht mehr als üblich            mehr als üblich            viel mehr als üblich 
11. Haben Sie in den letzten Wochen einen Mangel an Selbstvertrauen gespürt? 
  nein, gar nicht          nicht mehr als üblich            mehr als üblich            viel mehr als üblich 
12. Haben Sie sich in den letzten Wochen wertlos gefühlt? 





Anhang B  
 
Tabelle B-1: Häufigkeitsverteilung der Subdiagnosen depressiver Störungen 
(Lebenszeit-Diagnosen; N = 394)  




F32.0 Major Depression, einzelne Episode, 
leicht 
9 (5.6%) 2.3% 
F32.1 Major Depression, einzelne Episode, 
mittelschwer 
21 (13.1%) 5.3% 
F32.2 Major Depression, einzelne Episode,  
schwer, ohne psychotische Merkmale 
39 (24.4%) 9.9% 
F32.3 Major Depression, einzelne Episode,  
schwer, mit psychotischen Merkmale 
2 (1.3%) 0.5% 
F33.0 Major Depression, rezidivierend, leicht  9 (5.6%) 2.3% 
F33.1 Major Depression, rezidivierend, mittel-
schwer 
20 (12.5%) 5.1% 
F33.2 Major Depression, rezidivierend,  
schwer, ohne psychotische Merkmale 
35 (21.9%) 9.7% 
F33.3 Major Depression, rezidivierend,  
schwer, mit psychotischen Merkmalen 
4 (2.5%) 1.0% 
F34.1 Dysthyme Störung (ohne Zusatzdiagno-
se) 
15 (9.4%) 3.8% 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.0 Major 
Depression, einzelne Episode, leicht 
0 0% 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.1 Major 
Depression, einzelne Episode, mittelschwer 
0 0% 
F34.1 Dysthyme Störung und  
F32.2 Major Depression, einzelne Episode,  
schwer, ohne psychotische Merkmale 
2 (1.3%) 0.5% 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.3 Major 
Depression, einzelne Episode,  
schwer, mit psychotischen Merkmalen  
0 0% 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.0 Major 
Depression, rezidivierend, leicht 
0 0% 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.1 Major 
Depression, rezidivierend, mittelschwer 
1 (0.5%) 0.3% 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.2 Major 
Depression, rezidivierend, schwer, ohne psy-
chotische Merkmale 
3 (1.9%) 0.8% 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.2 Major 






Tabelle B-2: Häufigkeitsverteilung der Subdiagnosen depressiver Störungen 
(aktuelle Diagnosen; N = 394)  




F32.0 Major Depression, einzelne Episode, 
leicht 
2  0.5% 
F32.1 Major Depression, einzelne Episode, 
mittelschwer 
4  1.0% 
F32.2 Major Depression, einzelne Episode,  
schwer, ohne psychotische Merkmale 
19    4.8% 
F32.3 Major Depression, einzelne Episode,  
schwer, mit psychotischen Merkmalen 
1   0.3% 
F33.0 Major Depression, rezidivierend, leicht  11   2.8% 
F33.1 Major Depression, rezidivierend, mittel-
schwer  
8   2.0% 
F33.2 Major Depression, rezidivierend, 
schwer, ohne psychotische Merkmale 
22   6.1% 
F33.3 Major Depression, rezidivierend, 
schwer, mit psychotischen Merkmalen 
4   1.0% 
F34.1 Dysthyme Störung (ohne Zusatzdiago-
se) 
15 3.8% 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.0 Major 
Depression, einzelne Episode, leicht 
0 0 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.1 Major 
Depression, einzelne Episode, mittelschwer 
0 0 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.2 Major 
Depression, einzelne Episode,  
schwer, ohne psychotische Merkmale 
2 0.5% 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.3 Major 
Depression, einzelne Episode,  
schwer, mit psychotischen Merkmalem 
0 0 
F34.1 Dysthyme Störung und F32.0 Major 
Depression, einzelne Episode, leicht 
0 0 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.1 Major 
Depression, rezidivierend, mittelschwer 
0 0 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.2 Major 
Depression, rezidivierend, schwer, ohne psy-
chotische Merkmale 
2 0.5% 
F34.1 Dysthyme Störung und F33.2 Major 






Tabelle B-3: Häufigkeitsverteilung der Subdiagnosen der Angststörungen 
(Lebenszeit-Diagnosen; N = 394) 
Diagnosen Absolute Anzahl Lebenszeit- 
 Lebenszeit prävalenz 
F40.00 Agoraphobie ohne Panikattacke in der 
Vorgeschichte 
25 6.3% 
F40.01 Panikstörung mit Agoraphobie 30  7.6% 
F40.1 Soziale Phobie 24  6.1% 
F40.2 Spezifische Phobien20 68  17.3% 
F40.21 Spezifische Phobie, Tier-Typus 31  - 
F40.22 Spezifische Phobie, Umwelt-Typus 38  - 
F40.23 Spezifische Phobie, Blut-Spritzen-
Verletzungs-Typus 
18  - 
F40.24 Spezifische Phobie, Situativer Typus 8  - 
F40.25 Spezifische Phobie, Anderer Typus 6  - 
F40.9 Nicht Näher Bezeichnete Angststörung  31  7.9% 
F41.0 Panikstörung ohne Agoraphobie 12  3.0% 
F41.1 Generalisierte Angststörung 24 6.1% 
 
Tabelle B-4: Häufigkeitsverteilung der Subdiagnosen der Angststörungen 
(aktuelle Diagnosen; N = 394) 




F40.00 Agoraphobie ohne Panikattacke in der 
Vorgeschichte 
11  2.8% 
F40.01 Panikstörung mit Agoraphobie 11  2.8% 
F40.1 Soziale Phobie 14  3.5% 
F40.2 Spezifische Phobien1 37  9.4% 
F40.21 Spezifische Phobie, Tier-Typus 17 - 
F40.22 Spezifische Phobie, Umwelt-Typus 17 - 
F40.23 Spezifische Phobie, Blut-Spritzen-
Verletzungs-Typus 
10  - 
F40.24 Spezifische Phobie, Situativer Typus 3  - 
F40.25 Spezifische Phobie, Anderer Typus 4  - 
F40.9 Nicht näher bezeichnete Angststörung  10  2.5% 
F41.0 Panikstörung ohne Agoraphobie 3  0.8% 
F41.1 Generalisierte Angststörung 3  0.8% 
 
 
                                            
20 Die Häufigkeitsangaben der Diagnosekategorie F42.0 basieren auf Personenebene. Bei den 
Subdiagnosen F40.2 um Angaben auf Diagnosenebene, weshalb von der Nennung von Prozent-
zahlen abgesehen wird. Bei der Berechnung der Gesamtzahl, die auf Personenebene erfolgt, 





Tabelle B-5: Komorbiditätsraten von depressiven Störungen und Angststö-















 F40.1  6 1.5% 
 F40.2  8 2.0% 
 F40.9  4 1.0% 
 F41.0  5 1.3% 
 F41.1  8 2.0% 






 F40.1  9 2.5% 
 F40.2  16 4.1% 
 F40.9  8 2.0% 
 F41.0  4 1.0% 
 F41.1  6 1.5% 
F32+F33  































 F40.1  3 0.8% 
 F40.2  2 0.5% 
 F40.9  1 0.3% 
 F41.0  1 0.3% 
 F41.1  3 0.8% 















































Tabelle B-6: Komorbiditätsraten von depressiven Störungen und Angststö-






best. Messzeitpunkt  
Punkt- 
Prävalenz 






 F40.1   2 0.5% 
 F40.2  3 0.8% 
 F40.9  0 0% 
 F41.0  0 0% 
 F41.1  0 0% 






 F40.1  6 1.5% 
 F40.2  12 3.0% 
 F40.9  4 1.0% 
 F41.0  2 0.5% 
 F41.1  0 0% 
F32 + F33 































 F40.1  2 0.5% 
 F40.2  1 0.3% 
 F40.9  0 0% 
 F41.0  1 0.3% 
 F41.1  1 0.3% 















































Tabelle B-7: Komorbiditätsraten von depressiven und somatoformen Stö-









F32 + F45.1  13  3.3%  
 F45.4  18  4.6%  
 F45.9  16  4.1%  
F33 + F45.1  20  5.1%  
 F45.4  10  2.5%  
 F45.9  18  4.6%  
F32 + F33 














F34.1 + F45.1  2  0.5%  
 F45.4  5  1.3%  
 F45.9  5  1.3%  





















Tabelle B-8: Komorbiditätsraten von depressiven Störungen und somato-















 F45.9   3  0.8% 
F33 + F45.1   12  3  0% 
 F45.4   1  0.3% 
 F45.9   10  2.5% 
F32 + F33 













F34.1 + F45.1   2  0.5% 
 F45.4   2  0.5% 
 F45.9   2  0.5% 






















Tabelle B-9: Subdiagnosen-Kombinationen der Patientengruppe mit depres-




















F32 AD + F40.00 AD + F40.2 LZ + F45.4 AD 
F32 AD + F40.00 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
F32 AD + F40.00 AD + F40.9 LZ + F45.9 AD 
F32 AD + F40.01AD + F40.1 AD + F40.2 AD + F41.1 LZ + F45.1 AD 
F32 AD + F40.2 AD + F45.4 AD 
F32 AD + F40.2 AD + F40.0 LZ + F45.1 AD 
F32 AD + F34.1 AD + F41.0 LZ + F45.4 AD 
F33 AD + F40.00 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
F33 AD + F40.01 AD + F40.1 AD + F40.2 LZ + F41.1 LZ + F45.1 AD  
F33 AD + F40.01 AD+ F40.1 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
F33 AD + F40.01 AD+ F40.1 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
F33 AD + F40.01 LZ + F40.2 AD + F45.1 AD 
F33 AD + F40.01 AD + F40.1 LZ + F40.2 AD + F45.1 AD  
F33 AD + F40.1 AD + F40.2 AD + F40.9 AD + F41.1 LZ + F45.1 AD 
F33 AD + F40.1 AD + F45.9 AD 




F33 AD + F40.1 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
F33 AD + F40.2 AD + F40.0 LZ + F45.1 AD 
F33 AD + F40.2 AD + F40.9 LZ + F45.1 AD 
20 F33 AD + F40.2 AD + F45.9 AD 
21 F33 AD + F40.2 AD + F45.4 AD 
22 F34.1 AD + F40.00 AD + F40.1 AD + F45.1 AD 
23 F34.1 AD + F40.2 AD + F45.1 AD 
24 F34.1 AD + F40.9 LZ + F41.1 AD + F45.9 AD 
Anmerkungen:  
Liegen sowohl Lebenszeit- als auch aktuelle Diagnose vor, so wird nur die aktuelle Diagnose 
angegeben, da sie die Lebenszeitdiagnose beinhaltet. Liegt nur eine Lebenszeit- aber keine aktuel-
le Diagnose vor, so wird diese separat angegeben.  
LZ = Lebenszeitdiagnose 















Tabelle B-10: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Cut-Off-
Summenwerte zur Diagnostik von Angststörungen (N = 394)  
Cut-Off-Wert  Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.032 0.009 
≤  1 0.081 0.015 
≤  2 0.161 0.030 
≤  3 0.226 0.069 
≤  4 0.306 0.120 
≤  5 0.387 0.166 
≤  6 0.452 0.187 
≤  7 0.548 0.217 
≤  8 0.581 0.268 
≤  9 0.677 0.304 
≤  10 0.758 0.334 
≤  11 0.790 0.373 
≤  12 0.823 0.392 
≤  13 0.839 0.440 
≤  14 0.855 0.488 
≤  15 0.855 0.542 
≤  16 0.887 0.599 
≤  17 0.935 0.654 
≤  18 0.935 0.705 
≤  19 0.935 0.753 
≤  20 0.984 0.849 
≤  21 0.984 0.901 
≤  22 1.000 0.931 
≤  23 1.000 0.946 
≤  24 1.000 0.976 
≤  25 1.000 1.000 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-


















Tabelle B-11: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Cut-Off-
Summenwerte zur Diagnostik von somatoformen Störungen (N = 394)  
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 – Spezifität 
≤  0 0.020 0.010 
≤  1 0.040 0.020 
≤  2 0.100 0.034 
≤  3 0.180 0.065 
≤  4 0.300 0.099 
≤  5 0.390 0.136 
≤  6 0.420 0.163 
≤  7 0.490 0.194 
≤  8 0.550 0.238 
≤  9 0.650 0.265 
≤  10 0.670 0.310 
≤  11 0.710 0.347 
≤  12 0.710 0.374 
≤  13 0.760 0.415 
≤  14 0.800 0.459 
≤  15 0.820 0.514 
≤  16 0.830 0.582 
≤  17 0.850 0.646 
≤  18 0.870 0.697 
≤  19 0.890 0.745 
≤  20 0.920 0.854 
≤  21 0.940 0.905 
≤  22 0.950 0.939 
≤  23 0.950 0.956 
≤  24 0.970 0.983 
≤  25 1.000 1.000 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-
renden Sensitivitäts- und Spezifitätswerte sind fett gedruckt.  
 
Tabelle B-12: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle GHQ-12-Cut-Off-
Summenwerte zur Diagnostik von Angststörungen (N = 394) 
Cut-Off-Wert  Sensitivität 1 – Spezifität 
≥  0 1.000 1.000 
≥  1 0.871 0.515 
≥  2 0.823 0.434 
≥  3 0.742 0.373 
≥  4 0.726 0.346 
≥  5 0.645 0.289 
≥  6 0.613 0.250 
≥  7 0.597 0.223 
≥  8 0.532 0.187 
≥  9 0.500 0.163 
≥  10 0.419 0.123 
≥  11 0.339 0.093 
≥  12 0.194 0.069 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-
renden Sensitivitäts- und Spezifitätswerte sind fett gedruckt. 
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Tabelle B-13: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle GHQ-12-Cut-Off-
Summenwerte zur Diagnostik von somatoformen Störungen (N = 394)  
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≥  0 1.000 1.000 
≥  1 0.800 0.493 
≥  2 0.760 0.405 
≥  3 0.690 0.344 
≥  4 0.690 0.310 
≥  5 0.610 0.255 
≥  6 0.570 0.218 
≥  7 0.530 0.197 
≥  8 0.460 0.167 
≥  9 0.410 0.150 
≥  10 0.360 0.105 
≥  11 0.300 0.075 
≥  12 0.190 0.055 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-
renden Sensitivitäts- und Spezifitätswerte sind fett gedruckt. 
 
Tabelle B-14: Interkorrelation der WHO-5-Items (N=90) 
WHO-5 -Items Spearman-Rho-Korrelationskoeffizient und 2-seitiges Signifi-
kanzniveau 
 Item 1 Item 2 Item 3 Item 4 Item 5 
Item 1 1.00     
Item 2 0.59***  1.00    
Item 3 0.58*** 0.45***   1.00   
Item 4  0.40***  0.41*** 0.37*** 1.00  
Item 5 0.40*** 0.23* 0.47*** 0.40*** 1.00 
Anmerkungen: *** p   ≤ 0.001  
*   p    ≤ 0.05 
 
Tabelle B-15: Interkorrelation der WHO-5-Items nach Zusammenfassung von 
Item 1 und 2 (N=90) 
WHO-5 -Items Spearman-Rho-Korrelationskoeffizient und 2-seitiges Signifi-
kanzniveau 
 Item 1+2 Item 3 Item 4 Item 5  
Item 1+2  1.00     
Item 3 0.55***  1.00    
Item 4 0.46***  0.37***  1.00   
Item 5  0.31** 0.47*** 0.40*** 1.00  
Anmerkungen:  ***   p ≤ 0.001  





Anmerkungen: DEP = depressive Störungen 
ANG = Angststörungen 
SOM = Somatoforme Störungen   
 
Abbildung B-1: Verteilung der WHO-5-Item 5-Werte in den 4 Komorbidi-
tätsgruppen (N = 90) 
 
Tabelle B-16: Interkorrelation der WHO-5-Items nach Zusammenfassung von 
Item 1, 2 und 3 (N=90) 
WHO-5 -Items Spearman-Rho-Korrelationskoeffizient und 2-seitiges Signifi-
kanzniveau 
 Item 1, 2 und 3  Item 4 Item 5  
Item 1, 2 + 3 1.00    
Item 4 0.40*** 1.00   
Item 5 0.49***   0.40*** 1.00  
Anmerkung: ***  p  ≤ 0.001  
 
Tabelle B-17: Mittelwerte des WHO-5-Items 5 in den 4 Gruppen (N = 90)  
Gruppe M  s 
(1) Reine Depression (N = 31) 1.26 0.21 
(2) Depressive und Angststörungen (N = 14) 2.14 0.34 
(3) Depressive und somatoforme Störungen  





(4) Depressive, Angst- und somatoforme 









































0 1 2 3 4 5
WHO-5-Item 5 - Werte
Reine DEP
DEP + ANG 
DEP + SOM
DEP, ANG + SOM
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Tabelle B-18: Mittelwerte des WHO-5 Summenwerts in den 4 Gruppen (N = 
90)  
Gruppe M s 
(1) Reine depressive Störung (N = 31) 6.26 0.88 
(2) Depressive und Angststörung (N = 14) 6.79 1.16 
(3) Depressive und somatoforme Störung  
(N = 21) 
5.56 0.79 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme 
Störung  
(N = 24) 
5.50 0.65 
Gesamt 6.02 0.43 
 
Tabelle B-19: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Item 5-Cut-
Off-Werte zur Unterscheidung reiner depressiver von komorbiden depressi-
ven und Angststörungen (N = 45) 
Cutt-Off-Wert  Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.194 0.071 
≤  1 0.806 0.286 
≤  2 0.871 0.714 
≤  3 0.903 0.857 
≤  4 0.968 0.929 
≤  5 1.000 1.000 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-
renden Sensitivitäts- und Spezifitätswerte sind fett gedruckt. 
 
Tabelle B-20: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Item 5-Cut-
Off-Werte zur Unterscheidung depressiver von komorbiden depressiven und 
somatoformen Störungen (N = 52) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.194 0.000 
≤  1 0.806 0.571 
≤  2 0.871 0.905 
≤  3 0.903 0.952 
≤  4 0.968 1.000 
≤  5 1.000 1.000 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-
renden Sensitivitäts- und Spezifitätswerte sind fett gedruckt. 
 
Tabelle B-21: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Item 5-Cut-
Off-Werte zur Unterscheidung depressiver und komorbider depressiver, 
Angst- und somatoformer Störungen (N = 55) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≤ 0 0.194 0.167 
≤ 1 0.806 0.625 
≤ 2 0.871 0.875 
≤ 3 0.903 1.000 
≤ 4 0.968 1.000 
≤ 5 1.000 1.000 
Anmerkung: Der in vorliegender Untersuchung gewählte Cut-Off-Punkt als auch die korrespondie-




Tabelle B-22: Vierfeldertafel zum WHO-5-Item 5 Cut-Off-Wert ≤ 1 zur Diagnos-
tik der Gruppen Reine depressive Störung und Depressive und Angststö-
rung (N = 45) 
 Cut-Off-Wert > 1 Cut-Off-Wert ≤ 1 Gesamt 
(1) Reine Depression  6 (19.4%) 25 (80.6%) 31 (100%)
(2) Depressive und  Angst-
störung  
10 (71.4%) 4 (28.6%) 14 (100%)
Gesamt 16 (35.6%) 29 (64.4%) 45 (100%)
 
Tabelle B-23: Vierfeldertafel zum WHO-5-Item 5 Cut-Off-Wert ≤ 1 zur Diagnos-
tik der Gruppen Reine depressive Störung und Depressive und somatoforme 
Störung (N = 52) 
 Cut-Off-Wert > 1 Cut-Off-Wert ≤ 1 Gesamt 
(1) Reine Depression  6 (19,4%) 25 (80.6%) 31 (100%)
(3) Depressive und somato-
forme Störung  
9 (42.9%) 12 (57.1%) 21 (100%)
Gesamt 15 (28.8%) 37 (71.2%) 52 (100%)
 
Tabelle B-24: Vierfeldertafel zum WHO-5-Item 5 Cut-Off-Wert ≤ 1 zur Diagnos-
tik der Gruppen Reine depressive Störung und Depressive, Angst- und so-
matoforme Störung (N = 55) 
 Cut-Off-Wert > 1 Cut-Off-Wert ≤ 1 Gesamt 
(1) Reine Depression  6 (19,4%) 25 (80.6%) 31 (100%)
(4) Depressive, Angst- und 
somatoforme Störung  
9 (37.5%) 15 (62.5%) 24 (100%)






Abbildung B-2: ROC-Kurve für den WHO-5-Summenwert zur Diagnostik von 
reinen Depressionen und Komorbidität von Depressionen und Angststörun-
gen (N = 45) 
 
Tabelle B-25: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte aller WHO-5-Cut-Off-Werte 
zur Unterscheidung reiner depressiver von komorbiden depressiven und 
Angststörungen (N = 45) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.065 0.071 
≤  1 0.097 0.143 
≤  2 0.161 0.214 
≤  3 0.290 0.214 
≤  4 0.484 0.214 
≤  5 0.548 0.357 
≤  6 0.645 0.571 
≤  7 0.645 0.643 
≤  8 0.806 0.643 
≤  9 0.839 0.714 
≤  10 0.839 0.857 
≤  11 0.903 0.857 
≤  13 0.903 0.929 
≤  15 0.935 0.929 
≤  17 0.935 1.000 
≤  21 0.968 1.000 
≤  22 1.000 1.000 
≤  25 1.000 1.000 
Anmerkung: Wurde ein Cut-Off-Wert nicht angeführt, so entsprechen die jeweiligen Sensitivitäts- 
und Spezifitätswerte denen des nachfolgenden Cut-Off-Werts.   
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Abbildung B-3: ROC-Kurve für den WHO-5-Summenwert zur Unterscheidung 
reiner depressiver von komorbiden depressiven und somatoformen Störun-
gen (N = 52) 
 
Tabelle B-26: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Cut-Off-
Werte zur Unterscheidung depressiver von komorbiden depressiven und 
somatoformen Störungen (N = 52) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.065 0.000 
≤  1 0.097 0.000 
≤  2 0.161 0.048 
≤  3 0.290 0.238 
≤  4 0.484 0.476 
≤  5 0.548 0.714 
≤  6 0.645 0.714 
≤  7 0.645 0.762 
≤  8 0.806 0.857 
≤  10 0.839 0.905 
≤  12 0.903 0.905 
≤  13 0.903 0.952 
≤  15 0.935 0.952 
≤  17 0.935 1.000 
≤  20 0.968 1.000 
≤  21 0.968 1.000 
≤  22 1.000 1.000 
≤  25 1.000 1.000 
Anmerkung: Wurde ein Cut-Off-Wert nicht angeführt, so entsprechen die jeweiligen Sensitivitäts- 
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Abbildung B-4: ROC- Kurve für den WHO-5-Summenwert zur Unterschei-
dung rein depressiver von komorbiden depressiven, Angst- und somatofor-
men Störungen (N = 55) 
 
Tabelle B-27: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle WHO-5-Cut-Off-
Werte zur Unterscheidung rein depressiver von komorbiden depressiven, 
Angst- und somatoformen Störungen (N = 55) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≤  0 0.065 0.000 
≤  1 0.097 0.083 
≤  2 0.161 0.208 
≤  3 0.290 0.292 
≤  4 0.484 0.458 
≤  5 0.548 0.542 
≤  6 0.645 0.583 
≤  7 0.645 0.750 
≤  8 0.806 0.792 
≤  10 0.839 0.958 
≤  12 0.903 0.958 
≤  16 0.935 1.000 
≤  20 0968 1.000 
≤  21 0968 1.000 
≤  22 1.000 1.000 
≤  23 1.000 1.000 
Anmerkung: Wurde ein Cut-Off-Wert nicht angeführt, so entsprechen die jeweiligen Sensitivitäts- 




Tabelle B-28: Kruskal-Wallis-Test für das WHO-5-Item 5 (N = 90) 
Gruppe N Mittlerer Rang 
(1) Reine Depression 31 37.40 
(2) Depressive und Angststörungen 14 60.57 
(3) Depressive und somatoforme Störungen 21 49.74 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme Stö-
rungen 
24 43.46 
χ2 = 9.693; df = 3; p = 0.021* 
 
Tabelle B-29: Kruskal-Wallis-Test für den WHO-5-Summenwert (N = 90) 
Gruppe N Mittlerer Rang 
(1) Reine Depression 31 44.95 
(2) Depressive und Angststörungen 14 52.50 
(3) Depressive und somatoforme Störungen 21 43.64 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme Stö-
rungen 
24 43.75 
χ2 = 1.245; df = 3; p = 0.742 
 
Tabelle B-30: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Reine Depression und 
Depressive und Angststörungen (N = 45) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(1) Reine Depression 31 19.68 610.00 
(2) Depressive und Angststörungen 14 30.36 425.00 
Mann-Whitney-U: 114.000; p = 0.007** 
 
Tabelle B-31: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Reine Depression und 
Depressive und somatoforme Störungen (N = 52) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(1) Reine Depression 31 23.31 722.50 
(3) Depressive und somatoforme Störun-
gen  
21 31.21 655.50 
Mann-Whitney-U: 226.500; p = 0.037* 
 
Tabelle B-32: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Reine Depression und 
Depressive, Angst- und somatoforme Störungen (N = 55) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(1) Reine Depression 31 26.42 819.00 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme 
Störungen 
24 30.04 721.00 




Tabelle B-33: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Depressive und 
Angststörungen und depressive und somatoforme Störungen (N = 35) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(2) Depressive und Angststörungen 14 21.18 296.50 
(3) Depressive und somatoforme  
Störungen 
21 15.88 333.50 
Mann-Whitney-U: 102.500; p = 0.108 
 
Tabelle B-34: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Depressive und 
Angststörungen und Depressive, Angst- und somatoforme Störungen (N = 
38) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(2) Depressive und Angststörungen 14 24.04 336.50 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme Stö-
rungen 
24 16.85 404.50 
Mann-Whitney-U: 104.500; p = 0.044* 
 
Tabelle B-35: Mann-Whitney-U-Test über die Gruppen Depressive und soma-
toforme Störungen und Depressive, Angst- und somatoforme Störungen (N 
= 45) 
Gruppe N Mittlerer Rang Rang-
summe 
(3) Depressive und somatoforme Störungen  21 24.64 517.50 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme 
Störungen 
24 21.56 517.50 
Mann-Whitney-U: 217.500; p = 0.392 
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Tabelle B-36: Interkorrelation der GHQ-12-Items (N=90) 
GHQ-12-
Items 
Phi-Koeffizienten und Signifikanzniveau 
 
 Item 1 Item 2 Item 3 Item 4 Item 5 Item 6 
Item 1 1.00      
Item 2  0.48*** 1.00     
Item 3 0.33** 0.53*** 1.00    
Item 4  0.38*** 0.36*** 0.47*** 1.00   
Item 5 0.46*** 0.46*** 0.51*** 0.44*** 1.00  
Item 6 0,37*** 0.48*** 0.48*** 0.40*** 0.47*** 1.00 
Item 7 0.43*** 0.61*** 0.49*** 0.36*** 0.57*** 0.58*** 
Item 8 0.50*** 0.58*** 0.69*** 0.54*** 0.51*** 0.60*** 
Item 9 0.30** 0.43*** 0.53*** 0.46*** 0.37*** 0.51*** 
Item 10 0.50*** 0.58*** 0.49*** 0.49*** 0.57*** 0.48*** 
Item 11 0.46*** 0.53*** 0.43*** 0.49*** 0.37*** 0.47*** 
Item 12 0.39*** 0.41*** 0.47*** 0.60*** 0.48*** 0.37*** 
Anmerkungen: ***   p ≤ 0.001  
**    p ≤ 0.01 
 
Tabelle B-37: Interkorrelation der GHQ-12-Items (N=90), Fortsetzung 
GHQ-12-
Items 
Phi-Koeffizienten und Signifikanzniveau 
 
 Item 7 Item 8 Item 9 Item 10 Item 11 Item 12
Item 1       
Item 2        
Item 3       
Item 4        
Item 5       
Item 6       
Item 7 1.00      
Item 8 0.66** 1.00     
Item 9 0.51*** 0.63*** 1.00    
Item 10 0.60*** 0.72*** 0.42*** 1.00   
Item 11 0.53*** 0.54*** 0.34*** 0.54*** 1.00  
Item 12 0.40*** 0.55*** 0.29** 0.49*** 0.65*** 1.00 
Anmerkungen: ***    p ≤ 0.001  





















Abbildung B-5: Scree-Test zur Faktorenanalyse des GHQ-12 (N = 90) 
 
Tabelle B-38: Komponentenmatrix der GHQ-12- Items (N = 90) 














Tabelle B-39: Kruskal-Wallis-Test für den GHQ-12-Summenwert (N = 90) 
Gruppe N Mittlerer Rang
(1) Reine Depression 31 44.52 
(2) Depressive und Angststörungen 14 42.64 
(3) Depressive und somatoforme Störungen 21 46.52 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme Stö-
rungen 
24 47.54 






Tabelle B-40: Mittelwerte des GHQ-12-Summenwerts in den 4 Gruppen (N = 
90)  
Gruppe M  s 
(1) Reine depressive Störung (N = 31) 8.13 0.72 
(2) Depressive und Angststörung (N = 14) 7.36 1.26 
(3) Depressive und somatoforme Störung  
(N = 21) 
8.19 0.93 
(4) Depressive, Angst- und somatoforme 
Störung  
(N = 24) 
8.96 0.65 
Gesamt (90) 8.24 0.41 
 
Abbildung B-6: ROC-Kurve für den GHQ-12-Summenwert zur Unterschei-
dung reiner depressiver von komorbiden depressiven und Angststörungen 
(N = 45) 





















95%-KI: 0.33% - 0.71%
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Tabelle B-41: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle GHQ-12-Cut-Off-
Werte zur Unterscheidung rein depressiver von komorbiden depressiven 
und Angststörungen (N = 45) 
Cut-Off-Wert  Sensitivität 1 - Spezifität 
≥  0 1.000 1.000 
≥  1 0.903 0.929 
≥  2 0.871 0.857 
≥  3 0.839 0.714 
≥  4 0.839 0.714 
≥  5 0.806 0.643 
≥  6 0.774 0.571 
≥  7 0.710 0.571 
≥  8 0.677 0.571 
≥  9 0.613 0.571 
≥  10 0.484 0.500 
≥  11 0.323 0.429 
≥  12 0.290 0.286 
Abbildung B-7: ROC-Kurve für den GHQ-12 zur Unterscheidung rein depres-
siver von komorbiden depressiven und somatoformen Störungen (N = 52)  
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95%-KI : 0.31% - 0.62%
 
Tabelle B-42: Sensitivitäts- und Spezfitätswerte aller GHQ-12-Cut-Off-Werte 
zur Unterscheidung rein depressiver von komorbiden depressiven und so-
matoformen Störungen (N = 52)  
Cut-Off-Wert  Sensitivität 1 - Spezifität 
≥  0 1.000 1.000 
≥  1 0.903 0.905 
≥  2 0.871 0.905 
≥  3 0.839 0.810 
≥  4 0.839 0.810 
≥  5 0.806 0.762 
≥  6 0.774 0.762 
≥  7 0.710 0.714 
≥  8 0.677 0.619 
≥  9 0.613 0.571 
≥  10 0.484 0.524 
≥  11 0.323 0.476 








Abbildung B-8: ROC-Kurve für den GHQ-12 zur Unterscheidung von rein 
depressiven und komorbiden depressiven, Angst- und somatoformen Stö-




Tabelle B-43: Sensitivitäts- und Spezifitätswerte für alle GHQ-12-Cut-Off-
Werte zur Unterscheidung rein depressiver von komorbiden depressiven, 
Angst- und somatoformen Störungen (N = 55) 
Cut-Off-Wert Sensitivität 1 - Spezifität 
≥  0 1.000 1.000 
≥  1 1.903 0.958 
≥  2 1.871 0.958 
≥  3 1.839 0.917 
≥  4 1.839 0.917 
≥  5 1.806 0.875 
≥  6 1.774 0.875 
≥  7 1.710 0.875 
≥  8 1.677 0.750 
≥  9 1.613 0.667 
≥  10 1.484 0.542 
≥  11 1.323 0.417 
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